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RESUMEN  
 
La otitis constituye un problema muy común representando entre 5 y 20% en la práctica 
veterinaria diaria. Dentro de las infecciones óticas bacterianas, se ha reportado al 
Staphylococcus intermedius como el agente causal más importante. El objetivo de este 
estudio fue determinar la frecuencia mensual, estacional y anual de casos de otitis 
bacteriana en el periodo 2001-2006 en el laboratorio de bacteriología de la FMV-
UNMSM. Asimismo, determinar las especies bacterianas involucradas más comunes y 
la susceptibilidad de estas a los antibióticos. Los resultados de este estudio indican 429 
casos, disminuyendo progresivamente desde el 2001 con 183 casos hasta el 2006 con 26 
casos. Por otro lado, las infecciones óticas fueron en su mayoría monomicrobianas 
siendo el Staphylococcus intermedius, con 27,72%, el agente aislado con mayor 
frecuencia. Sin embargo, hay que tener en cuenta a importantes agentes como la 
Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus sp. y Staphylococcus sp.. En las pruebas de 
susceptibilidad por el método de Kirby-Bauer, se encontró el mayor nivel de 
susceptibilidad de las bacterias a las quinolonas, aminoglucósidos, cefalosporinas y 
penicilinas combinadas con inhibidores de las betalactamasas. Mientras que las 
penicilinas, sulfas, tetraciclinas, lincosamidas y macrólidos fueron menos efectivos en 
inhibir el crecimiento de microorganismos. 
 
Palabras clave: Otitis, susceptibilidad, bacterias. 
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SUMMARY  
 
The otitis canine is a common disease, representing from 5 to 20% in a daily veterinary 
practice. Among the bacterial ear infections has been reported to Staphylococcus 
intermedius as the most important causative agent. The objective of this study was to 
determine the frequency monthly, seasonal and annual cases of bacterial otitis in the 
period 2001-2006 in the bacteriology laboratory of the FMV-UNMSM. Also, identify 
bacterial species involved and the most common bacterial susceptibility to antibiotics. 
The results of this study indicate 429 cases, decreasing gradually since 2001 with 183 
cases until 2006 with 26 cases. Moreover, the ear infections were mostly caused by one 
agent being the most frequently agent isolated the Staphylococcus intermedius, with 
27.72%. However, we must take in account important agents as Pseudomonas 
aeruginosa, Streptococcus sp. and Staphylococcus sp.. In susceptibility testing by the 
Kirby-Bauer method, we found the highest level of bacterial susceptibility to 
quinolones, aminoglycosides, cephalosporins and penicillins combined with inhibitors 
of betalactamics. Meanwhile, penicillins, sulfas, tetracyclines, macrolides and 
lincosamides were less effective in inhibiting the growth of microorganisms. 
 
Keywords: Otitis, susceptibility, bacteria. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
El oído es el órgano que permite la audición del animal y proporciona también, un 
sentido del equilibrio. Se encuentra divido en tres porciones externa, media e interna, 
los dos primeros se encargan de recoger y transmitir las ondas sonoras al sistema 
nervioso y la última se encarga de la audición y centro del equilibrio (Dyce, 1999; 
Sisson y Grossman, 1999; Taibo, 2003). 
 
Un oído normal y sano tiene buenas defensas, como las glándulas sebáceas y 
ceruminosas, que conforman una barrera contra el ingreso de agentes extraños. Sin 
embargo, disturbios ambientales, parasitarios, de hipersensibilidad, inmunitarios, 
promueven un desequilibrio del microclima y alteran la resistencia del hospedero 
(Craig, 2000; Hoekstra y Paulton, 1996).  
 
Se ha reportado que el Staphylococcus intermedius es el agente más común en oídos 
normales y en otitis canina bacteriana en casos agudos. Mientras que en infecciones 
crónicas, se encuentran mayormente cepas de Pseudomonas sp. y/o Proteus mirabilis. 
(Kowalsky, 1988; Kirk y Bonagura, 1997; Chávez y Bodanza, 2000; Morgan et al., 
2004). 
 
El objetivo del presente estudio es determinar la casuística de otitis bacteriana en canes 
así como determinar las principales especies de bacterias involucradas en las otitis, así 
como la susceptibilidad a los antibacterianos, con la finalidad de mantener un servicio 
diagnóstico de calidad.  
 
Además, es esencial que el cuadro de sensibilidad sea actualizado frecuentemente, 
basado en análisis en forma periódica. Esto es debido al empirismo o uso inadecuado de 
los antibióticos, lo que genera la variabilidad en la susceptibilidad de las bacterias a la 
terapia antimicrobiana. (Blue y Wooley 1977; Kowalsky, 1988; Hoekstra y Paulton, 
1996; Zurita, 1994).  
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
1. Generalidades sobre el oído canino 
 
1.1 Consideraciones anatómicas y fisiológicas de oído canino 
 
El oído se denomina de una forma apropiada órgano vestíbulo-coclear, ya que no 
solamente permite la audición del animal (cóclea o laberinto acústico), sino que le 
proporciona también un sentido del equilibrio (órgano vestibular). Ambas funciones 
tienen lugar en el oído interno (Dyce, 1999; Sisson y Grossman, 1999).   
 
Las otras dos zonas son: el oído medio, formado esencialmente por el espacio conocido 
como cavidad timpánica, que se comunica con la faringe por medio de la trompa de 
Eustaquio; y el oído externo, formado por el canal auditivo externo (CAE) y los 
pabellones auriculares, que se encargan de recoger las ondas de sonido y transmitirlas a 
la membrana timpánica. (Dyce, 1999; Sisson y Grossman, 1999).   
 
El canal auditivo canino es un ambiente vulnerable a cualquier cambio, por lo que 
alteraciones anatómicas o fisiológicas favorecen la proliferación de microorganismos, 
tales como bacterias, hongos, levaduras y párasitos (Kirk y Bonagura, 1997; Kiss et al. 
1997).  
 
Se debe tener en cuenta la raza, conformación de orejas (caídas o largas) y otros factores 
raciales que predisponen a la otitis (Craig, 2000). En el caso de las razas Poodle y los 
Bichones reportan mayor tendencia por la hipertricosis auricular (August, 1988). 
Asimismo, el Pastor Alemán por su tendencia a la seborrea; o el Sharpei por su canal 
estenosado y los numerosos pliegues cutáneos (Carlotti, 1991).  
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La edad es otro factor a tener en cuenta;  ya que favorece el desarrollo de la otitis. Esto 
debido a que los animales entre los cinco y los ocho años de vida presentan mayor 
predisposición a cuadros de dermatitis alérgica y los estados querato-seborreicos 
(Carlotti, 1991). 
 
La anatomía del oído de los perros representa un factor de riesgo para la presentación de 
otitis. Esto se encuentra relacionado a su conformación, con un cartílago auricular, que 
tiene forma de embudo, sumado a la presencia de un canal vertical y posteriormente 
otro horizontal (forma de L) que dan mayor agudeza auditiva. Sin embargo, dificulta la 
limpieza del oído, la ventilación y aumenta la humedad creando un microclima propicio 
que favorece la proliferación de bacterias (Dyce, 1999; Craig, 2000).   
 
El oído externo es considerado como tejido cutáneo especializado, conformado por el 
pabellón auricular y el CAE, que están tapizados con piel, tejido escamoso estratificado, 
que contiene glándulas sebáceas y ceruminosas tubulares, que se encargan de la 
producción del cerumen, que evita que el polvo alcance la delicada membrana 
timpánica (Dyce, 1999; Sisson y Grossman, 1999).  
 
El cerumen del oído se compone de una emulsión que proporciona un sello líquido al 
epitelio, cumpliendo una función importante en barrera de protección del oído contra 
lesiones y la invasión de microorganismos (August, 1988; Taibo, 2003). La microflora 
normal de la piel es una mezcla de microorganismos residentes y transitorios que viven 
en simbiosis (Kirk y Bonagura, 1997; Machado et al., 2003). 
 
El oído medio, tapizado por una membrana, es un espacio hueco, lleno de aire, conocido 
como la cavidad timpánica; el cual se encuentra en comunicación con la nasofaringe a 
través de la trompa de Eustaquio (Dyce, 1999; Sisson y Grossman, 1999). Se ha 
demostrado que también se puede producir la infección del oído mediante una infección 
nasofaríngea en comunicación con la trompa de Eustaquio (Cole et al., 1998). 
 
El odio interno se encuentra localizado dentro de la zona petrosa del hueso temporal. 
Contiene los órganos aferentes de las divisiones vestibular y coclear del nervio 
vestíbulo coclear (Sisson y Grossman, 1999). Por lo general, las infecciones a este nivel 
se presentan como una extensión de la otitis media (Taibo, 2003). 
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2. Generalidades sobre la otitis canina  
 
La inflamación del conducto auditivo se denomina otitis y puede darse en cualquiera de 
sus tres niveles: otitis externa, otitis media y otitis interna (Craig, 2000; Morgan et al, 
2004).  
 
Se considera una enfermedad de etiología multifactorial, que afecta a los caninos; 
representando entre 5 a 20% de la práctica veterinaria diaria, asociada a infecciones 
causadas por bacterias y levaduras, que muchas veces no responden a los tratamientos 
con antibióticos (Cole et al., 1998; Taibo, 2003). 
 
La flora normal del oído es generalmente grampositiva, con un canal vertical que 
demuestra cuentas bacterianas más altas que la horizontal. El canal de oído normal 
abriga un número de organismos comensales como los Staphylococcus sp. (coagulasa 
positivos y negativos), Streptococcus sp., Micrococcus sp., Bacillus sp. y coliformes 
ocasionales (Carlotti, 1991). 
 
El oído de los perros es un órgano de interés clínico; en condiciones normales tiene 
buenas defensas contra ciertos microorganismos, pero si el entorno del oído cambia, 
debido a alguna anormalidad en el paciente (estrés, cuadros de hipersensibilidad, 
cuerpos extraños, etc.), las bacterias pueden multiplicarse y romper esta defensa 
(Machado et al., 2003; Taibo, 2003). 
 
2.1. Otitis externa 
 
La otitis externa se define como la inflamación del conducto auditivo externo, asociada 
a numerosos factores y etiologías, que comprometen al pabellón auricular y también al 
odio medio (Trigo, 1993; Craig, 2000; Morgan et al., 2004). En la mayoría de los casos 
crónicos, esta presente más de una causa. Por ende, es necesario reconocer las causas 
primarias de la otitis para evitar el fracaso terapéutico (Chávez y Bodanza, 2000).  
 
La otitis externa es importante desde el punto de vista dermatológico, aunque tanto en 
su diagnóstico como en su tratamiento no la podemos separar de la otitis media, a la que 
muchas veces va asociada (Helton y Werner, 2006). 
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2.1.1. Etiología 
 
Existen condiciones que predisponen a esta enfermedad. La particular disposición 
anatómica es uno de los principales factores que predisponen a la otitis canina (forma de 
L). Además, las razas más predispuestas son las de orejas péndulas como el Cocker 
Spaniel Inglés, Pastor Inglés, Basset Hound, y otras razas como el Pastor Alemán, el 
Poodle, el Spitz y el Labrador Retriever con gran predisposición a las otitis (Leite, 
2000; Nobre et al., 2001; Fernández et al, 2006; Pundir y Nauriyal, 2007). 
 
Ha sido reportada en pacientes de todas las edades, mayormente en perros mayores a los 
tres años (August, 1988; Carlotti, 1991; Craig, 2000). Además, un gran número de casos 
se reporta durante la estación de verano (Pundir y Nauriyal, 2007). Se ha reportado que 
en perros machos existe mayor casuística de otitis que en las hembras, esto se relaciona 
al tipo de manejo (Leite, 2000; Pundir y Nauriyal, 2007).  
 
Además de su conformación anatómica, el ambiente del animal es un factor que se 
encuentra relacionado a este problema, lo que predispone al oído a una inflamación en 
el canal auditivo externo (por ejemplo cambios de pH, humedad, etc.), o son 
consecuencia de una enfermedad sistémica del hospedero (Kirk y Bonagura, 1997). 
 
Se considera que numerosos factores participan en el inicio, establecimiento o 
persistencia de la inflamación. Podemos diferenciar los factores primarios que son los 
que inician el cuadro, de los factores secundarios que se encargan de perpetuar el 
problema (Grant, 1997).  
 
En el inicio de la enfermedad, la principal vía de ingreso es la externa, donde se 
presentan los factores primarios, ya sean externos o internos. Los factores primarios 
externos, corresponden a parásitos, principalmente el Otodectes cynotis, además de 
cuerpos extraños, como arena, semillas, productos tópicos, pelos acumulados en el 
fondo del conducto auditivo externo, pueden actuar como factores que induzcan a la 
inflamación del oído (Grant, 1997; Craig, 2000; Taibo, 2003; Wolberg, 2005). 
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Entre los factores primarios internos se encuentran enfermedades sistémicas, cuyas 
manifestaciones, se extienden más allá de una estricta localización auricular. Se pueden 
citar como ejemplo dermatitis alérgicas o atópicas, por contacto, alimenticias, por 
picaduras de pulgas y algunas dermatosis autoinmunes (Chávez y Bodanza, 2000; 
Grant, 1997; Wolberg ,2005). 
 
Todos estos factores causan irritación de las glándulas que secretan cerumen, 
aumentando su producción y disminuyendo la ventilación del oído, creando condiciones 
favorables para la proliferación de los microorganismos (Trigo, 1993; Craig, 2000; 
Morgan et al., 2004). 
 
Dentro de las causas secundarias se encuentran microorganismos como Staphylococcus 
sp., Streptococcus sp., Pseudomonas sp., Proteus sp., Escherichia coli, estos 
microorganismos son parte de la flora normal y proliferan cuando el microclima es 
alterado (Grant, 1997; Colombini et al., 2000; Craig, 2000;  Taibo, 2003).  
 
Además, se ha reportado dentro de las otomicosis a la Malassezia pachydermatis, 
levadura que se encuentra en la mayor parte de los casos de otitis canina externa. A 
estos, se encuentran relacionados los géneros de hongos como Candida, Aspergillus, 
Microsporum, Trichophytum (Bornand, 1992; Trigo, 1993; Machado et al., 2003).  
 
2.1.2. Manifestaciones clínicas 
 
Los principales signos clínicos en el inicio de la enfermedad suelen ser eritema y un 
aumento de cerumen auricular (Craig, 2000, Gotthelf, 2000). Cuando la enfermedad 
progresa, se complica con infecciones bacterianas o levaduriformes secundarias, 
haciendo que el exudado aumente, cambia de color, se torna húmedo y adquiere mal 
olor; lo que se denomina otitis supurativa. Además, pueden presentarse traumas causado 
directamente por el paciente al encontrarse adolorido (Craig, 2000).  
 
Cuando el problema se agrava, el color rojizo e hinchazón en la oreja pueden hacerse 
más evidentes, el animal tiende a sacudir o agitar la cabeza, o también la pueden llevar 
de costado. En general, el dolor intenso de las orejas produce cambios en el 
comportamiento como depresión o irritabilidad (Kirk y Bonagura, 1997). 
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2.1.3. Diagnóstico 
 
Para llegar a un buen diagnóstico es necesario hacer uso de un protocolo detallado, el 
cual debe incluir los datos del animal, historia clínica y un examen completo; lo que 
nos permita aproximarnos al diagnóstico (Carlotti, 1991; Taibo, 2003). 
 
Los datos del animal como raza (tipo de orejas, perros nadadores), edad (por la 
predisposición a padecer dermatitis alérgicas o atópicas), lugar de procedencia (zonas 
húmedas o secas); nos ayudarán a orientar el diagnóstico (Kirk y Bonagura, 1997). 
Asimismo la historia clínica, si es que el paciente ha padecido de alergias y el tiempo 
que padece la enfermedad (casos agudos o crónicos), las terapias con antibióticos en 
periodos prolongados pueden ser causa de problemas degenerativos en el paciente 
(sobretodo los aminoglucósidos) (Chávez y Bodanza, 2000; Craig, 2000).  
 
En el examen físico debe hacerse una revisión general; se requiere de un examen 
meticuloso otoscópico del animal para determinar la presencia de alteraciones 
secundarias, la extensión de la inflamación, el exudado y el estado de la membrana 
timpánica (Taibo, 2003).  
 
La presencia en el interior del oído externo de exudados de color marrón, negruzco, 
verdoso o amarillento implica siempre la presencia de una inflamación, siendo el 
exudado de suma utilidad en la inspección del paciente (Craig, 2000). 
 
En la infecciones bacterianas, por ejemplo, los exudados amarillo pálido a pardo claro 
corresponden a infecciones por bacterias grampositivas (estafilococos o estreptococos), 
mientras que en infecciones gramnegativas, la infecciones por Pseudomonas sp., 
presentan un  exudado amarillo claro a verde y muchas veces, el epitelio se encuentra 
ulcerado (Grant, 1997; Craig, 2000). 
 
En las otomicosis las infecciones por Malassezia sp. muestran un exudado de color 
chocolate a pardo oscuro (Machado et al., 2003). Finalmente en las infecciones por 
ácaros se producen pequeños residuos color café o pardo oscuro (Grant, 1997; Craig, 
2000). 
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En la revisión, un examen citológico por ácaros, colorantes de tinción rápida de los 
exudados, con los métodos de Giemsa o Wright, nos permitirán obtener información 
útil en el diagnóstico (Chávez, 1994; Alpaca, 1995).  
 
Por medio de la citología podemos diferenciar las estructuras sean bacterianas, 
parasitarias o micóticas; siendo las bacterianas encontradas con mayor frecuencia, 
sobretodo estructuras cocoides mayor al 50% de los perros con otitis clínica (Chávez, 
1994; Alpaca, 1995). Sin embargo, la Malassezia pachidermatis se ha reportado entre 
20 a 50% en oídos saludables y encima de 40 a 72% en oídos infectados (Chávez, 
1994; Alpaca, 1995; Morris, 1999; Machado et al., 2003).  
 
En los casos prolongados está indicado el cultivo y las pruebas de sensibilidad 
bacteriana (Grant, 1997; Kirk y Bonagura, 1997, Craig, 2000). En varios estudios se 
enfoca el aislamiento de microorganismos a partir del meato acústico de perro sanos y 
enfermos (Nobre et al., 2001; Junco y Barrasa, 2002), presentándose bacterias en un 
91,5% en perros con signos clínicos (Oliveira et al., 2005).  
 
2.1.4. Tratamiento 
 
Antes de iniciar el tratamiento debe identificarse y eliminarse las causas predisponentes,  
dado que el tratamiento con unas gotas aplicadas directamente en el oído, pueden curar 
temporalmente los síntomas, pero mientras no se haya eliminado la causa primaria el 
problema se presentará en forma continua, como en el caso de las alergias, o cuerpos 
extraños ubicados en zonas muy internas del oído que no pueden ser vistas sin la ayuda 
de un otoscopio (Carlotti, 1991; Craig, 2000; Lorenzana, 2005; Helton y Werner, 2006). 
 
La mayoría de pacientes requieren higiene ótica y medicación tópica diariamente, 
aunque el tratamiento dependerá de la causa del problema y de las condiciones 
secundarias (Grant, 1997; Helton y Werner, 2006).  
 
El aseo completo del conducto auditivo eliminará pequeños cuerpos extraños y también, 
células inflamatorias degeneradas que puedan perpetuar el problema. Sin embargo, la 
limpieza y secado incorrecto del canal auditivo favorece la presentación de problemas. 
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Por esa razón, la limpieza debe ser realizada por personal capacitado (Kirk, 1997; 
Taibo, 2003). 
 
La limpieza del cerumen se puede dar con ceruminolíticos, agua con agente salino 
normal tibio, es necesario que un limpiador de oídos contenga sustancias 
ceruminolíticas, como el peróxido de carbamida, que tiene una acción espumosa que 
rompe desechos; sustancias surfactantes, que permitan una mayor solubilidad en el 
medio. Esto conseguirá remover los restos que serán eliminados posteriormente 
aspirándolos con una sonda (Chávez y Bodanza, 2000 Craig, 2000).  
 
La clorhexidina y yodopovidona pueden ayudar en la resolución temprana de las 
infecciones del oído. El procedimiento de lavado puede ser repetido 2 a 3 veces, hasta 
que la suciedad haya desaparecido. El uso de torundas de algodón debe ser restringido 
ya que interioriza la suciedad en el canal en vez de sacarla (Kirk y Bonagura, 1997; 
Taibo, 2003).  
 
El tratamiento y manejo eficaz del problema se basa en la duración, la elección y dosis 
del antibiótico a ser usado. La terapia tópica es una buena elección puesto que se 
alcanzan más altas concentraciones de los medicamentos con los menores efectos 
sistémicos, mientras que la terapia sistémica puede ser de utilidad en tratamientos 
prolongados. (Taibo, 2003; Helton y Werner 2006).  
 
Debido a la amplia gama de antibióticos que se encuentran en el mercado, el médico 
veterinario debe seleccionar la terapia, dependiendo del agente al que nos enfrentemos, 
sean infecciones bacterianas, por hongos o por ácaros. En general el tratamiento debe 
ser específico y sencillo (Carlotti, 1991; Craig, 2000). 
 
El uso de glucocorticoides como la dexametasona a menudo se incluye en estas 
preparaciones para reducir la inflamación, debido a que la estenosis del canal nos 
impedirá realizar una buena inspección del oído. Los problemas causados por otras 
enfermedades como anormalidad hormonal o alergia deben incluir terapias que traten a 
todo el animal, como una inmunoterapia o un monitoreo alérgico (Kummel, 1996; Kirk 
y Bonagura, 1997; Merchant, 1997; Chávez y Bodanza 2000). 
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En las infecciones bacterianas, luego de haber diagnosticado el agente con un cultivo y 
haber realizado el antibiograma para el caso, se procederá a realizar el tratamiento. Para 
los tratamientos empíricos, sin el uso de una prueba de susceptibilidad antibacteriana, se 
sugieren los antibióticos usados en infecciones por estafilococos, entre ellos se 
encuentran las quinolonas, las cefalosporinas, aminoglucósidos, penicilinas y 
penicilinas combinadas, lincosamidas tetraciclinas, sulfas y otros antibióticos (Grant, 
1997; Colombini et al., 2000; Taibo, 2003).  
 
Para el tratamiento de los hongos es necesario tener en cuenta que estas infecciones son 
difíciles de tratar, y se necesitan medicamentos especiales, que su mayoría son 
hepatotóxicos y teratogénicos (Kummel, 1996; Taibo, 2003).  
 
Los tratamientos topicales como el ketoconazol, el miconazol o el clotrimazol, pueden 
usarse por un lapso no menor de 3-4 semanas. En caso de que el tratamiento topical no 
responda se indica el tratamiento sistémico, sobretodo en micosis generalizadas. Entre 
los tratamientos sistémicos se encuentran la grisofulvina (25mg/kg/24-48h), el 
ketoconazol (10mg/kg/24-48h) o el itraconazol (20mg/kg/24-48h) (Grant, 1997; Kirk y 
Bonagura, 1997).  
 
En el caso de infecciones por Malassezia pachidermatis, se prefiere el tratamiento de 
las causas predisponentes ya que eliminar por sí solo a este agente resulta casi 
imposible. Se ha estudiado el uso de extractos etanólicos de propóleos que impidieron 
su desarrollo, estableciéndo la concentración inhibitoria mínima en 0,30 mg/ml 
(Machado et al., 2003; Lozina et al., 2006). 
 
En el tratamiento de los ácaros, la cipermetrina al 5% en forma topical o ivermectina al 
0.04mg/kg/semana vía subcutánea permite una curación total. Muchas veces el 
tratamiento debe continuarse durante varias semanas (Georgi y Georgi, 1994; Kummel, 
1997; Sumano, 2006). 
 
En aquellas mascotas con antecedentes de haber padecido otitis debe hacerse de rutina 
un examen periódico cada 4 - 6 meses para evitar las recaídas (Kirk y Bonagura, 1997).  
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Es importante y necesario el tratamiento inmediato y continuo del paciente, ya que en 
los casos más severos, la infección puede extenderse al oído medio e interno, por lo 
tanto una rápida atención al problema es el mejor camino a seguir (Merchant, 1997; 
Craig, 2000).  
 
2.2. Otitis media e interna 
 
2.2.1. Etiología 
 
La inflamación del oído medio es común y se presenta mayormente luego de una 
infección bacteriana, debido a una extensión de la otitis externa, luego de haberse 
quebrantado la membrana timpánica, comprometiendo su contenido y la trompa de 
Eustaquio (Morgan et al., 2004; Helton y Werner, 2006).  
 
La otitis media, así como la otitis interna, también pueden originarse por vía 
hematógena o vía orofaríngea en comunicación con la trompa de Eustaquio (Taibo, 
2003; Helton y Werner, 2006). En la mayoría de los casos crónicos, esta presente más 
de una causa. Por ende, es necesario reconocer las causas primarias de la otitis para 
evitar el fracaso terapéutico (Chávez y Bodanza, 2000). 
 
Se ha reportado que el 16 % de los casos de otitis externa tuvo otitis media concurrente; 
pudiendo llegar la incidencia de otitis media hasta el 50% del total de casos de otitis 
externa crónica (Kirk y Bonagura, 1997; Lilenbaum et al., 2000). 
 
Los microorganismos aislados en el oído externo varían ligeramente a los aislados en el 
oído medio. Sin embargo, hay que tener en cuenta que en casos de infecciones en el 
oído medio y externo los agentes pueden no ser los mismos (Oliveira et al., 2006)  
 
2.2.2. Manifestaciones clínicas 
 
La principal manifestación clínica de la otitis media es el dolor; marcados signos de 
otitis como lesiones en el pabellón auricular, presencia de otalgia, alteración de la 
posición del pabellón auricular (Oliveira et al, 2006).  
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Los problemas vestibulares no son evidentes a menos que esté afectado el oído interno. 
La inclinación de la cabeza, puede ser un signo vestibular, pero es posible también que 
sea una expresión de dolor crónico. La parálisis del nervio facial puede ser un signo 
adicional sugestivo de otitis media (Craig, 2000; Taibo, 2003; Alvarez, 2004).  
 
La magnitud de la lesión puede variar desde una membrana timpánica intacta, hasta la 
afección de la ampolla timpánica y del sistema nervioso. Una membrana timpánica gris, 
mate y opaca indican una exudación del oído medio (Taibo, 2003). En casos de ruptura 
timpánica las alteraciones son engrosamiento y neoformaciones del pabellón auricular y 
hemorragias. En el examen otoscópico se pueden observar, puntos hemorrágicos, 
erosión del epitelio del conducto auditivo y presencia de cuerpos extraños en el 
conducto auditivo (Oliveira et al, 2006). 
 
También puede ocurrir una linfadenopatía mandibular del lado del oído afectado, 
dependiendo sea el caso (Kirk y Bonagura, 1997; Helton y Werner, 2006). Es posible 
que se produzca dolor a la apertura de la boca o la palpación zona donde se encuentra la 
ampolla timpánica, debido a la comunicación con la trompa de Eustaquio (Helton y 
Werner ,2006). 
 
A pesar de encontrar una membrana íntegra no se descarta la posibilidad de una otitis 
media, puesto que esta puede haberse cerrado y es necesario un examen exhaustivo para 
un diagnóstico definitivo (Grant, 1997; Kirk y Bonagura, 1997; Taibo, 2003). 
 
Puede generarse nistagmo al producirse alteraciones vestibulares debido a la conexión 
con los pares III (motor ocular común), IV (nervio patético o troclear) y VI (nervio 
motor ocular externo). La otitis interna suele estar causada por la progresión de una 
infección o neoplasia relacionada con otitis media (Taibo, 2003). 
 
En general, los signos clínicos de la otitis interna incluyen ataxia asimétrica, inclinación 
cefálica, marcha en círculos hacia el lado de la lesión, nistagmo horizontal y estrabismo 
posicional o vestibular con el globo ocular del lado afectado, desviado hacia ventral. 
Puede haber parálisis del nervio facial (Craig, 2000; Taibo, 2003). 
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2.2.3. Diagnóstico 
 
Debido a la disposición anatómica y las condiciones en las que se encuentre el oído, el 
diagnóstico de la otitis media puede ser difícil (Taibo, 2003). En la mayoría de los 
casos, al producir la otitis externa, se genera un estrechamiento del canal lo que hace 
difícil su inspección (Kirk y Bonagura, 1997; Craig ,2000).  
 
El diagnóstico puede ser difícil debido  que los signos clínicos pueden ser confundidos 
entre los de las otitis media y los de la otitis interna (Kirk y Bonagura, 1997; Taibo, 
2003). 
 
El examen físico del oído medio también es limitado. La palpación a nivel de las 
ampollas timpánicas con el paciente anestesiado podría revelar irregularidades o 
tumefacción en algunos casos (Craig, 2000). 
 
La otoscopia puede demostrar cuerpos extraños, pólipos o neoplasias, pero muchas 
veces el canal auditivo externo está ocluido por tejido hiperplásico. En el pasado, un 
tímpano desgarrado o en comba era patognomónica de otitis media, pero en la 
actualidad se sabe que la otopatía media puede estar presente con un tímpano normal 
(Kirk y Bonagura, 1997; Gotthelf, 2000; Taibo, 2003). 
 
A excepción de la exploración quirúrgica, la imagenología (convencional o sofisticada) 
es la única alternativa práctica para el diagnóstico de la otitis media. En un paciente con 
otitis externa persistente a pesar del tratamiento se puede sospechar la concurrencia de 
otitis media (Taibo, 2003; Alvarez, 2004). 
 
Una placa radiológica de cráneo de buena calidad se recomienda en la evaluación de los 
pacientes con sospecha de otitis media (Gotthelf, 2000). Sin embargo esta ofrece una 
sensibilidad del 75%. Por tal motivo, se debe confiar en el índice de sospecha de la 
otitis media, ya sea por una otitis externa persistente a pesar del tratamiento, deterioro 
neurológico (nervios facial o simpático) y anormalidades vestibulares (Gotthelf, 2000; 
Taibo, 2003; Alvarez, 2004). 
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2.2.4. Tratamiento 
 
El manejo de la otitis media depende en gran medida de la permeabilidad del canal 
horizontal, la intensidad y cronicidad del problema. Por tanto, el manejo médico en 
general tiende a ser infructuoso a menos que el oído medio pueda ser higienizado por 
completo (Merchant, 1997; Gotthelf, 2000; Taibo, 2003; Alvarez, 2004). Se debe tener 
cuidado al higienizar el oído ya que en caso de que el tímpano este perforado, las 
sustancias pueden ingresar directamente y agravar el problema (Craig, 2000). 
 
Para realizar el tratamiento médico, es necesario realizar antes una citología, cultivo y 
antibiograma de la región del canal auditivo externo y del oído medio debido a que 
estudios demuestran que existen diferencias en los aislamientos y patrones de 
sensibilidad de las cepas recuperadas en el 90% de los casos (Kirk y Bonagura, 1997; 
Taibo,  2003; Alvarez, 2004; Commisso et al., 2006). 
 
La terapia puede ser fundamentada en la citología mientras se esperan los resultados del 
cultivo y antibiograma, a pesar de que el cultivo sea mas preciso para el diagnóstico 
(Carlotti, 1991; Kirk y Bonagura, 1997). 
 
En caso de que exista perforación timpánica, se sugiere la terapia en base a 
enrofloxacina, fármaco que parece ser menos tóxico; en combinación con 
glucocorticoides en solución salina (dexametasona) o DMSO; y luego se procede a 
realizar solución de lavado de la cavidad timpánica para eliminar residuos, neutralizar el 
medio, disminuir la supuración y que este quede seco (Taibo, 2003; Cué et al., 2005; 
Commisso et al., 2006; Helton y Werner, 2006). Esta irrigación no debe ser muy 
frecuente puesto que puede agravar el caso, con una excesiva exudación del oído medio 
(Chávez y Bondanza, 2000). 
 
Las infecciones por levaduras u hongos pueden ser raras pero pueden requerir 
administración sistémica de antimicóticos. El itraconazol o fluconazol oral llegan al 
oído medio con mayor facilidad que el ketoconazol (Kirk y Bonagura, 1997, Gotthelf, 
2000).  
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La terapia antimicrobiana tópica y sistémica normalmente tiene un curso de 3 semanas 
en promedio. Muchos casos pueden requerir un curso de 6-8 semanas de tratamiento, 
especialmente si la otitis media o interna es crónica (Craig, 2000; Taibo, 2003; 
Commisso et al., 2006). 
 
En los casos mas graves de otitis interna o media se indica tratamiento médico o 
quirúrgico agresivo para prevenir la diseminación de la enfermedad infecciosa hacia el 
tronco cerebral (Craig, 2000; Taibo, 2003, Alvarez, 2004). 
 
En los casos más graves, se sugiere fluidoterapia puesto que al encontrarse el animal 
desorientado se tornará incapaz de comer. El alimento debe ser ofrecido en pocas 
cantidades con frecuencia y elevando la cabeza para evitar la neumonía aspirativa 
(Merchant, 1997; Taibo 2003; Alvarez, 2004).  
 
3. Otitis bacteriana  
 
La otitis bacteriana generalmente es secundaria a disturbios ambientales, parasitarios, de 
hipersensibilidad, inmunitarios, los cuales promueven un desequilibrio y alteran la 
resistencia del hospedero (August, 1988; Hoekstra y Paulton, 1996; Craig, 2000).  
 
Se sabe que la microflora normal del conducto auditivo externo canino, constituida por 
Staphylococcus sp, Bacillus sp e Malassezia pachydermatis. Sin embargo, esta se altera 
cuando el microclima es afectado, en animales enfermos (August, 1988). 
 
En los casos agudo se ha reportado al Staphylococcus intermedius como el agente 
aislado con mayor frecuencia en otitis canina bacteriana, en la que incluso es más 
frecuente. Asimismo, los estreptococos β hemolíticos se encuentran con igual 
frecuencia en oídos normales y enfermos. Mientras que en los casos de infecciones 
crónicas se han encontrado mayormente cepas de Pseudomonas y/o Proteus mirabilis. 
(Bornand, 1992; Kirk y Bonagura, 1997; Craig, 2000; Chávez y Bodanza, 2000). 
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3.1 Staphylococcus intermedius 
 
El Staphylococcus intermedius, se encuentra ampliamente difundido en la naturaleza, 
tiene predisposición por piel y mucosas de mamíferos y aves,  
 
La patogenia de los Staphylococcus intermedius, se explica en dos fases. En la primera, 
con el cuadro primario de otitis; se da la adherencia de los microorganismos a la 
superficie del polímero, mediante interacciones hidrofóbicas, proteínas (SSP-1, SSP-2, 
Bhp) y polisacáridos (PS/A) de la pared celular bacteriana. Luego ocurre la 
proliferación bacteriana con la expresión de los factores de virulencia (leucocidina, 
factor de agregación, estafiloquinasa (fibrinolisina debil), nucleasa, hialuronidasa)  que 
interaccionan con la matriz proteica formada a partir de componentes tisulares y séricos 
del hospedador (fibronectina, fibrinógeno, factor de Von Willebrand, etc) que envuelve 
al cuerpo extraño que genero inicialmente el cuadro (Koneman et al, 1992; Trigo, 1993; 
Craig, 2000; Taibo, 2003). 
 
Los estafilococos generan una película biológica que actúa como una barrera mecánica 
de protección ante los antibióticos y mecanismos de defensa del hospedador, generando 
un medio propicio para la invasión de otros agentes contaminante, principalmente 
enterobacterias. Por lo tanto para conseguir erradicar la infección será imprescindible la 
retirada del material extraño (Koneman et al, 1992; Trigo, 1993; Craig, 2000; Taibo, 
2003). 
 
3.2. Pseudomonas aeruginosa 
 
Otro agente importante es la Pseudomonas aeruginosa, bacteria gram-negativa, 
perteneciente a las proteobacterias, dentro de las enterobacterias (Koneman et al., 
1992). Se ha hecho importante el diagnóstico de Pseudomonas aeruginosa en las otitis, 
relacionada a procesos crónicos (Craig, 2000). La Pseudomanas aeruginosa se 
encuentran en el ambiente; se ha reportado su aislamiento en lugares tan inhóspitos 
como el combustible de avión, soluciones de clorhexidina y el jabón (Koneman et al., 
1992; Craig, 2000; Sumano, 2006).  
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La Pseudomonas aeruginosa representa un problema importante de salud. En la 
infección producen una serie de compuestos tóxicos que causan no sólo daño tisular 
extenso, sino adicionalmente interfieren con el funcionamiento del sistema inmune 
(Daza, 2004; Commisso et al, 2006).  
 
Entre las proteínas que intervienen en la infección de Pseudomonas aeruginosa 
encontramos a toxinas, como las exotoxinas A y S, así como enzimas hidrolíticas que 
degradan las membranas y el tejido conjuntivo de diversos órganos. Esta situación se ve 
agravada por la dificultad para tratar las infecciones por Pseudomonas aeruginosa, ya 
que esta bacteria presenta una muy alta resistencia natural a distintos antibióticos y a 
desinfectantes debido a su impermeabilidad de membrana y otros factores de resistencia 
como la enzimas inhibidoras, bombas de expulsión y mutaciones (Koneman et al., 
1992; Sumano, 2006). 
 
En medicina veterinaria los aminoglucósidos y las quinolonas han mostrado buena 
efectividad contra cepas de Pseudomonas aeruginosa de otitis externa canina, siendo 
los fármacos de primera elección (Farias, 2002; Sumano, 2006). 
 
4. Ototoxicidad 
 
El concepto de ototoxicidad es el efecto nocivo que causan ciertas sustancias o drogas 
sobre el oído, algunas con mayor acción patogénica que otras (Barranco, 1998). Debido 
a la aparición de nuevos agentes tanto para el uso farmacológico como para otros fines, 
estas sustancias han aumentado tanto en número como en acción patogénica (Kirk, 
1997; Craig, 2000; Taibo, 2003). 
 
Estas sustancias o drogas afectan a la cóclea, vestíbulo y canales semicirculares; con 
cuadros temporales o permanentes sobre la audición, función vestibular o ambos 
(Bergoglio, 1993; Barranco, 1998; Taibo, 2003).  
 
Las medicaciones alcanzan el oído interno a través de la aplicación local, o por ruta 
hematógena. Por vía tópica, un tímpano perforado y depósitos de material dentro del 
oído medio favorecen a la presentación de cuadros de ototoxicidad. (Barranco, 1998; 
Gotthelf, 2000) 
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Por lo general, los cuadros de ototoxicidad se producen luego de un tratamiento 
prolongado. Sin embargo, los síntomas pueden ser de aparición brusca, incluso después 
haber suprimido la administración del producto (Bergoglio, 1993; Barranco, 1998).  
 
Existe una relación directa entre la dosis administrada y duración de exposición con la 
gravedad de la lesión otológica. A pesar de ello, el pronóstico para los cambios 
ototóxicos es variable; se ha visto que los signos vestibulares mejoran cuando se 
suspenden los fármacos ofensivos, pero la sordera suele ser permanente (Barranco, 
1998; Craig, 2000; Taibo, 2003; Tirado et al., 2004). 
 
Sin embargo, las causas de hipoacusia (perdida parcial de la audición) pueden ser 
también traumática o congénitas, por lo que se debe hacer un examen detallado para 
llegar al diagnostico (Taibo, 2003; Tirado et al., 2004). 
 
En medicina veterinaria es difícil determinar la verdadera prevalencia de la ototoxicidad 
farmacológica, debido a que el signo ototóxico mas frecuente en las personas es medido 
por los tinnitus (sensación de "zumbidos") esto es muy complicado de evaluar en el 
perro, el grado de hipoacusia se diagnostica cuando el problema ya es permanente 
(Tirado et al., 2004).  
 
Gran parte de los conocimientos en pacientes veterinarios está fundamentada en 
información anecdótica y derivada de estudios llevados a cabo en chinchillas y cobayos, 
que tienen mayor susceptibilidad a la ototoxicidad, demostrando sordera en un lapso de 
6 a 12 meses con fármacos en concentraciones superiores a las encontradas en las 
formulaciones comerciales (Gotthelf ,2000; Taibo, 2003; Tirado et al., 2004).  
 
4.1. Ototoxicidad por aminoglucósidos  
 
Todos los fármacos tienen propiedades ototóxicas, atribuidas a las concentraciones del 
agente (Kiss et al, 1997). Sobretodo los aminoglucósidos, como la gentamicina, 
neomicina, estreptomicina, kanamicina, amikacina y tobramicina, que pueden inducir 
síndromes cocleovestibulares; sin embargo, algunos exhiben predilección por la cóclea 
y otros por el aparato vestibular. Se calcula que el 20-30% de los pacientes humanos 
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tratados con aminoglucósidos llegan a experimentar pérdida apreciable de audición 
(Taibo, 2003; Tirado et al., 2004). 
 
La mayor parte de la ototoxicidad producida por los aminoglucósidos está relacionada 
con la terapia parenteral, seguida por la tópica y oral (Gotthelf, 2000).  
 
La gentamicina parenteral, por ejemplo, se concentra en las células pilosas del aparato 
vestibular (Kirk y Bonagura, 1997; Barranco, 1998). La alteración de la permeabilidad 
de membrana induce inflamación y deformación de las células pilosas, que se tornan 
rígidas y no responden a los movimientos de la endolinfa. Una situación similar se 
produce en la cóclea debido a la concentración local de neomicina o kanamicina. Las 
células del nervio coclear se lesionan y no responden a las vibraciones con la resultante 
sordera (Taibo, 2003).  
 
5. Resistencia bacteriana  
 
La resistencia bacteriana a los agentes antimicrobianos es un problema serio de salud 
pública que involucra a todos los países alrededor del mundo (Koneman et al., 1992; 
Daza, 2004; Commisso et al., 2006).  
 
Es importante distinguir las diversas formas o mecanismos que un microorganismo 
tiene para demostrar su resistencia a los antibacterianos. La resistencia bacteriana puede 
ser intrínseca, inherente a una especie en particular, o adquirida, por diversos 
mecanismos de diseminación bacteriana (Gómez et al., 1992; Commisso et al., 2006; 
Sumano, 2006). 
 
5.1. Mecanismo de diseminación de la resistencia bacteriana 
 
Para la supervivencia bacteriana, los microorganismos han desarrollado una serie de 
cambios, como la pérdida de sitios blancos o la producción de barreras naturales, 
evitando que el agente antibacteriano actúe al no poder alcanzar su objetivo. Esta es una 
propiedad innata de la bacteria y pueden estar involucrados uno o varios  mecanismos 
de resistencia (Koneman et al., 1992; Zurita, 1994; Alós y Carnicero, 1997; Daza, 
2004). 
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Los mecanismos por los que las bacterias pueden adquirir material genético de otras 
bacterias o fagos (virus que utilizan bacterias para su desarrollo y reproducción) son: la 
transformación, la transducción y la conjugación (Alós y Carnicero, 1997; Daza, 2004). 
 
5.1.1. Transformación 
 
Producto de la lisis bacteriana, una partícula muy pequeña de ADN móvil, llamado 
transposon, es capaz de "saltar" de una bacteria a otra, pudiendo insertarse por sí mismo 
en el ADN plasmídico o en el cromosoma bacteriano. Dentro de la bacteria receptora el 
ADN se integra en el cromosoma receptor, replicándose y expresándose con éste 
(Koneman et al., 1992; Daza, 2004).  
 
Los plásmidos se encargan de mediar muchos genes de resistencia como la producción 
de enzimas que bloquean a ß-lactámicos, tetraciclinas y aminoglucósidos pueden ser 
organizados en transposones los cuales poseen un rango de huéspedes bacterianos 
mayor al de los plásmidos (Zurita, 1994; Iañez, 1998; Daza, 2004). 
 
Los transposones conjugativos de las bacterias Gram positivas son capaces de 
transferirse directamente sin la presencia de plásmidos. La transformación que es la 
incorporación directa de ADN libre en las células bacterianas, también puede ser 
importante para la evolución de la resistencia en Neisseria y especies de Streptococcus 
(Daza, 2004).  
 
5.1.2. Transducción 
 
Se produce la transferencia de ADN cromosómico o plasmídico de una bacteria a otra 
utilizando como vehículo un bacteriófago. Estos se replican dentro de las células 
bacterianas hasta producir su lisis o pueden integrarse en el genoma sin producir la 
muerte (Koneman et al., 1992; Zurita, 1994; Iañez, 1998). 
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5.1.3. Conjugación 
 
Consiste en el intercambio de material genético entre dos bacterias, una donante y otra 
receptora, mediante contacto físico entre ambas (Koneman et al., 1992).  
 
Este intercambio se realiza a través de los pili estructuras bacterianas codificadas por 
plásmidos. A veces el plásmido se integra en el cromosoma bacteriano, lo que puede 
hacer que se transfieran estos genes del cromosoma que se adhirieron al plásmido y se 
pasaron junto con el de una bacteria a otra (Iañez, 1998; Gimeno y Ortega, 2005). 
 
El conocer la resistencia intrínseca es útil para la identificación bacteriana y el 
laboratorio de microbiología no debe reportar esta resistencia dentro del informe de 
prueba de susceptibilidad antibacteriana (conocido comúnmente como antibiograma) 
(Koneman, 1992; Alós y Carnicero, 1997; Daza, 2004). 
 
5.2. Mecanismo de resistencia bacteriana a los antibióticos  
 
En principio, la resistencia a los antimicrobianos es un fenómeno natural que puede ser 
amplificado o acelerado por varios factores incluida la acción humana (Sumano, 2006). 
 
En la lucha continua de las bacterias por su supervivencia existen muchas drogas que 
han desarrollado numerosos mecanismos de evasión de los antibacterianos (Zurita, 
1994; Gimeno y Ortega, 2005).  
 
La resistencia se puede dar debido a: bacterias que logran limitar la concentración 
intracelular del antibacteriano; el uso de enzimas "inactivadoras" puede neutralizar a 
ciertos antimicrobianos; la alteración de los sitios blanco o crear nuevas vías 
metabólicas; y por último alteración de la permeabilidad de la membrana celular 
bacteriana limitando el ingreso del antibacteriano (Daza, 2004). 
 
Otro mecanismo para la resistencia bacteriana es la falta de especificidad por el 
antibiótico, mutaciones esporádicas del agente en un determinado momento o 
adquisición de ADN que codifica resistencia a antibióticos (Gimeno y Ortega, 2005). 
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5.2.1. Resistencia a penicilinas 
 
La resistencia es debida a la producción de ß-lactamasas que hidrolizan la unión ß-
lactámica, alteración de las proteinas fijadoras de penicilinas (PFP), sitio blanco de la 
acción del antibacteriano, o por alteración de la permeabilidad de la pared que evita la 
penetración del mismo (Gómez et al., 1992; Daza, 2004; Sumano, 2006).  
 
En los casos del carbapenem y aztreonam, la resistencia se presenta similar a la de los 
otros ß-lactámicos, por falla de antibiótico para atravesar la membrana bacteriana 
externa, producción de ß-lactamasas y deficiencia para ligarse a las PFP (Zurita, 1994; 
Daza, 2004).  
 
Es posible la presentación de resistencia cruzada por administración inadecuada de 
eritromicina, donde las bacterias como E coli generan enzimas inactivadoras como la 
eritromicina estearasa (Sumano, 2006). 
 
5.2.2. Resistencia a inhibidores de las ß-lactamasas 
 
Entre los inhibidores se encuentran el ácido clavulánico, sulbactam y tazobactam. La 
resistencia a la acción de estos inhibidores puede ser por hiperproducción de 
betalactamasas que no es compensada por la acción de los inhibidores, en bacterias 
como en el Enterobacter spp y la Pseudomonas aeruginosa, o por disminución de la 
actividad de la ß-lactamasa sobre el antibacteriano como en el caso de E.coli y 
Klebsiella sp (Daza, 2004).  
 
5.2.3. Resistencia a cefalosporinas 
 
La resistencia en este grupo se debe a la acción lipopolisácaridos y proteínas de la pared 
celular; que dificultan la penetración a la bacteria. Una menor afinidad por el 
antibacteriano, la producción de ß-lactamasas y por último, la unión de la molécula de 
cefalosporina con la ß-lactamasa excretada, lo que previene la unión del antibacteriano 
con las proteínas fijadoras de penicilina (Gómez et al., 1992; García y García, 1997). 
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Sin embargo, la mayor parte de las cefalosporinas son bastante resistentes a la acción 
enzimática de ß-lactamasas segregadas por Staphylococcus aureus; mientras que son 
más fácilmente inactivadas en el espacio periplásmico de las bacterias Gram negativas 
antes de alcanzar su blanco en la membrana interna de la pared celular (García y García, 
1997; Daza, 2004).  
 
La excepción son algunas cefalosporinas de segunda y tercera generación que son 
resistentes a las ß-lactamasas de las bacterias Gram negativas aunque hay también 
especies resistentes a las de tercera generación como Citrobacter spp., Pseudomonas 
sp., Enterobacter sp., y Serratia sp (Daza, 2004).  
 
5.2.4. Resistencia a tetraciclinas 
 
La adquisición de resistencias a las tetraciclinas tiene lugar de forma lenta, progresiva y 
en múltiples escalones. Puede ser cruzada, aunque doxiciclina y minociclina pueden 
seguir siendo activos, por el grado de lipofilia que le permite una mejor penetración sin 
requerir el transporte activo (Escolar et al., 1998). El mecanismo responsable es el 
sistema de una bomba de eflujo, que produce la disminución en la capacidad de penetrar 
al interior de la bacteria (Daza, 2004). Estos mecanismos de resistencia son transferibles 
por plásmidos e inducibles. Ocasionalmente las  bacterias pueden producir también 
enzimas inactivadoras (Escolar et al., 1998).  
 
5.2.5. Resistencia a quinolonas 
 
Se conocen 4 mecanismos de resistencia a las quinolonas. El primer mecanismo es la 
mutación cromosómica de la ADN-girasa observada en Staphylococcus aureus, 
Escherichia coli, Clostridium jejuni. Segundo, está basado en alteraciones al mecanismo 
de penetración de membrana externa visto en bacilos Gram negativos como Escherichia 
coli y Pseudomonas aeruginosa. Tercero, las alteraciones energéticas de la membrana 
citoplásmica que generaron dificultades en la incorporación de la droga a la bacteria 
como en el caso de Escherichia coli. Y por último, el incremento de la bomba de eflujo,  
lo que expulsa a la droga fuera de la bacteria en el menor tiempo posible, mecanismo 
observado principalmente en Staphylococcus aureus (Zurita, 1994; Daza, 2004). 
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Las Fluoroquinolonas, drogas como la enrofloxacina, ciprofloxacina, marbofloxacina y 
últimamente la gatifloxacina, han sido eficaces ante especies de Pseudomonas, 
Staphylococcus y Proteus, debido a una mejora en la unión a la DNA-girasa, que 
aumenta la penetración celular hasta 70 veces con respecto a las demás quinolonas 
(Otero et al., 2001). Además, trabajan en base a dosis (15 a 20mg/kg)  y 
concentraciones adecuadas; y pueden ser aceptadas bien por tener una ototoxicidad baja  
(Giono et al., 2000; Sumano ,2006). 
 
5.2.6. Resistencia a aminoglucósidos 
 
A pesar de que su nivel de resistencia es bajo (< 10 %), existen gérmenes patógenos 
capaces de resistir a su actividad antimicrobiana (Barranco, 1998).  
 
Su resistencia natural por falla de penetración de la membrana citoplasmática, debido a 
la producción de una o varias enzimas inhibidoras. La producción de enzimas 
inactivadoras mediada por plásmidos, en bacterias como la Neisseria, Enterococcus, 
Pseudomonas aeruginosa, etc. (Barranco, 1998). El efecto de las enzimas dependerá de 
su afinidad por el aminoglucósido en cuestión (Daza, 2004). 
 
Otros mecanismos como alteraciones en el transporte del antibacteriano al interior de la 
célula, defectos en la permeabilidad de la pared o en ocasiones por falta de producción 
de proteínas en la membrana externa, como ocurren naturalmente con bacterias 
anaeróbicas y por últimos, alteraciones en el sitio blanco, en este caso en los ribosomas, 
como acontecen en cepas de Enterococcus (Daza, 2004). 
 
A pesar de la gran utilidad lograda con la asociación de ß-lactámicos contra esta acción 
de resistencia (penicilina-estreptomicina), actualmente comienzan a observarse cepas de 
Enterococcus capaces de adquirir plásmidos con codificación para ß-lactamasas 
(Barranco, 1998). 
 
5.2.7. Resistencia a lincosamidas 
 
La resistencia es debida a alteraciones en el sitio blanco de la actividad del 
antibacteriano, en el ribosoma y la producción de una enzima que cataliza un 
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componente del antibacteriano como en cepas de Staphylococcus. Entre los antibióticos 
de esta familia se encuentran principalmente la clidamicina y lincosamidas (Zurita, 
1994; Daza, 2004; Sumano, 2006). 
 
5.2.8. Resistencia a sulfonamidas y trimetropima 
 
La resistencia es debida a la producción de la enzima dihidropteridoato-sintetasa 
resistente a la unión con la sulfamida. En el caso de trimetoprima, la enzima resistente a 
la unión es la dihidrofolato-reductasa. La resistencia a la sulfonamida es un ejemplo 
clásico de una alteración en la vía metabólica, pues en caso de no requerir PABA 
extracelular la bacteria como en cepas de Escherichia coli (Lundstrom y Sobel, 1995; 
Sumano, 2006). 
 
5.2.9. Resistencia a fosfonatos 
 
El tipo de resistencia bacteriana más frecuente es la natural, por incapacidad de 
penetración del antibiótico en el interior de la bacteria al carecer ésta de los sistemas de 
transporte, o cromosómica; que es la adquirida, en función de la cual cepas 
originariamente fosfomicinsensibles pasan a ser resistentes en uno o varios escalones 
(Escolar et al., 1998). La resistencia mediada por plásmidos es de localización 
extracromosómica y actúa induciendo la conjugación de fosfomicina con ácido 
glucurónico dando lugar a un compuesto inactivo (Escolar et al., 1998). A pesar de todo 
esto la fosfomicina no posee resistencia cruzada con ningún otro antibiótico (Zurita, 
1994; Daza, 2004).  
 
5.2.10. Resistencia a otros antibióticos 
 
Existen otros antibióticos de menor uso en problemas óticos como los anfenicoles, 
como el cloranfenicol. La resistencia se produce por enzimas inactivadoras, y en 
concreto de acetiltransferasas, que actúan acetilando la molécula del antibiótico, 
impidiendo así la unión de éstas a los ribosomas bacterianos. Este mecanismo de 
resistencia se presenta principalmente en especies como la Escherichia coli y Proteus 
mirabilis (Escolar et al., 1998; Sumano, 2006).  
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La vancomicina, glucopéptido usado con menor frecuencia, por lo general produce 
resistencia de bajo nivel. La resistencia bacteriana se genera por alteración de la pared 
celular lo que genera menor afinidad en una proteína producida por ambos 
glucopéptidos, esto puede generar una proteína anómala es inducida sólo por la 
vancomicina, de ahí que el microorganismo presente resistencia sólo a ese fármaco 
(Zurita, 1994; Daza, 2004). 
 
La rifampicina, es otro antibiótico bactericida de poco uso en medicina veterinaria. A 
pesar de ello, la resistencia bacteriana se origina en mutaciones del blanco constituido 
por la ARN-polimerasa (Sumano, 2006). 
 
La resistencia bacteriana a nitrofuranos se da por mutación cromosómica, a nivel 
mitocondrial, por alteración de la producción de energía y la producción de enzimas 
inactivadotas, que impiden la reducción de nitrofuranos (Daza, 2004). 
 
Otro grupo de antibióticos es el de los macrólidos, usados ampliamente en veterinaria 
para infecciones por Staphylococcus intermedius (Oliveira et al., 2006), especialmente 
cuando se obtiene resistencia a ß-lactámicos. Sin embargo, la resistencia a este grupo 
puede darse por mutaciones en el ARN-ribosomal, por producción de una enzima ARN-
metilasa que modifica los sitios de unión a los ribosomas y un sistema de eflujo que 
expulsa a la droga fuera de la bacteria (Zurita, 1994).  
 
En general, el abuso de drogas frecuentemente descritas por el médico, en dosis 
inadecuadas, en forma empírica, es decir sin haber hecho uso de una prueba de 
susceptibilidad antimicrobiana, genera resistencia parcial o total, luego de un amplio 
periodo de uso, emergiendo cepas bacterianas multidrogoresistentes (Blue y Wooley 
1977; Hoekstra y Paulton, 1996).   
 
En los años recientes, también se ha considerado como contribuyente a este fenómeno 
al uso de antimicrobianos en los hogares; varios estudios indican que las bacterias con 
resistencia a los químicos utilizados en los productos de limpieza del hogar muestran 
una disminución en la susceptibilidad a los antibacterianos. Por lo que se enfatiza cada 
vez más que el lavado con agua y jabón es suficiente para mantener la higiene y 
limpieza de los individuos en los hogares (Zurita, 1994; Daza, 2004). 
27 
 
Por estas razones es esencial que el cuadro de susceptibilidad sea actualizado 
frecuentemente, basado en recientes reportes de literatura. Muchos factores influencian 
la susceptibilidad antimicrobiana de una bacteria específica, y las continuas pruebas 
permiten al médico veterinario monitorear la susceptibilidad de cualquier 
microorganismo a los antibióticos (Hoekstra y Paulton, 1996; Zurita, 1994). 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
1. Lugar de estudio 
 
El estudio se llevo a cabo en el Laboratorio de Microbiología y Parasitología en la 
Sección de Bacteriología Veterinaria de la Facultad de Medicina Veterinaria de la 
Universidad Nacional Mayor de San Marcos (LMP-SB-FMV-UNMSM). 
 
2. Tamaño de la muestra 
 
Se incluyeron en el estudio el total de fichas de laboratorio en las cuales se consignan 
resultados 429 casos diagnósticos de otitis canina bacteriana y sus respectivas pruebas 
de susceptibilidad antimicrobiana durante el periodo 2001 al 2006. 
 
3. Revisión de Fichas de Laboratorio 
 
Se trabajó con las fichas de laboratorio de caninos con problemas de otitis, a partir de 
muestras de hisopados de oídos, remitidas para aislamiento bacteriano y prueba de 
susceptibilidad. Las muestras fueron remitidas de la clínica de animales menores de la 
FMV-UNMSM y de clínicas privadas del departamento de Lima para el diagnóstico 
definitivo de la bacteria y sus posibles tratamientos.  
 
En éstas se colectaron los resultados de aislamientos bacterianos, número de  
microorganismos aislados y niveles de susceptibilidad bacteriana a los antibióticos 
evaluados en la prueba de susceptibilidad.  
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En las pruebas de susceptibilidad se colocaron valores de susceptible, intermedio y 
resistente de acuerdo a los halos de inhibición bacteriana frente a los antibióticos 
usados. Para la determinación del perfil de susceptibilidad se utilizó el manual del 
comité nacional de estándares de laboratorio clínico (NCCLS) donde se detallan los 
datos de potencia de los antibióticos y los estándares de los halos de inhibición 
bacteriana a cada uno de los antibióticos (Wayne, 2001) (Ver tabla 1). 
 
 
4. Antecedentes de Los Resultados 
Los resultados que se encuentran en las fichas del laboratorio fueron obtenidos 
mediante los siguientes protocolos: 
 
4.1. Procesamiento de las muestras 
 
Las muestras fueron obtenidas mediante hisopados del canal auditivo externo, mediante 
hisopos estériles para luego ser procesadas bajo condiciones de la Sección de 
Bacteriología, sembradas en un medio selectivo: Agar Mc Conkey, y un medio general: 
Agar Sangre (Agar tripticasa Soya más 5% de sangre de ovino desfibrinada). 
 
4.2. Aislamiento bacteriano 
 
Se desarrolló según el protocolo de aislamiento bacteriano de la Sección de 
Bacteriología FMV - UNMSM (Cod: UNMSM-FMV-SB-TAB), incubándose durante 
24 horas a 37°C, para luego proceder a las técnicas de coloración de apoyo (tinción 
Gram) y discernir que pruebas bioquímicas nos permitirán llegar al diagnóstico 
definitivo de la bacteria. 
 
4.3. Prueba de susceptibilidad antimicrobiana 
 
La prueba de susceptibilidad fue desarrollada de acuerdo al método de Kirby-Bauer 
(Koneman et al., 1992). El cual nos permitió medir el halo de inhibición bacteriana para 
determinar su susceptibilidad o resistencia. 
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Tabla 1. Halos de Inhibición Estándares 
(NCCLS) 
 
Antibióticos Potencia Resistencia Intermedio Susceptible 
Ciprofloxacina 5mg ≤ 15mm 15.1-20.9mm ≥ 21mm 
Enrofloxacina 5mg ≤ 14mm 14.1-20.9mm ≥ 21mm 
Norfloxacina 10mg ≤ 12mm 12.1-16.9mm ≥ 17mm 
Gentamicina 10mg ≤ 12mm 12.1-14.9mm ≥ 15mm 
Penicilina 10mg ≤ 19mm 19.1-19.9mm ≥ 20mm 
Amocixilina 30mg ≤ 14mm 14.1-16.9mm ≥ 17mm 
Ampicilina 10mg ≤ 13mm 13.1-16.9mm ≥ 17mm 
Amoxicilina con Ácido 
Clavulánico 
20mg/10mg ≤ 13mm 13.1-17.9mm ≥ 18mm 
Cefalexina 30mg ≤ 14mm 14.1-17.9mm ≥ 18mm 
Cefalotina y otras 
Cefalosporinas 
30mg ≤ 14mm  14.1-17.9mm ≥ 18mm 
Lincomicina 2mg ≤ 16mm 16.1-20.9mm ≥ 21mm 
Neomicina 30mg ≤ 12mm 12.1-16.9mm ≥ 17mm 
Tetraciclina 30mg ≤ 14mm 14.1-18.9mm ≥ 19mm 
Oxitetraciclina 30mg ≤ 14mm 14.1-18.9mm ≥ 19mm 
Doxiciclina 30mg ≤ 12mm 12.1-15.9mm ≥ 16mm 
Dicloxaciclina 1mg ≤ 10mm 10.1-12.9mm ≥ 13mm 
Oxaciclina 30mg ≤ 14mm 14.1-18.9mm ≥ 19mm 
Clindamicina 2mg ≤ 14mm 14.1-20.9mm ≥ 21mm 
Furazolidona 100mg ≤ 14mm 14.1-16.9mm ≥ 17mm 
Kanamicina 30mg ≤ 13mm 13.1-17.9mm ≥ 18mm 
Sulfatrimetropin 25mg ≤ 10mm 10.1-14.9mm ≥ 15mm 
Trimetropin 5mg ≤ 10mm 10.1-15.9mm ≥ 16mm 
Nitrofurantoína 300mg ≤ 14mm 14.1-16.9mm ≥ 17mm 
Fosfomicina 200mg ≤ 12mm 12.1-15.9mm ≥ 16mm 
Dihidroestreptomicina 10mg ≤ 11mm 11.1-14.9mm ≥ 15mm 
Cloxaciclina 1mg ≤ 10mm 10.1-12.9mm ≥ 13mm 
Estreptomicina 10mg ≤ 11mm 11.1-14.9mm ≥ 15mm 
Ácido nalidíxico 30mg ≤ 13mm 13.1-18.9mm ≥ 19mm 
Daimetropin 5mg ≤ 10mm 10.1-15.9mm ≥ 16mm 
Eritromicina 15mg ≤ 13mm 13.1-22.9mm ≥ 23mm 
Rifampicina  ≤ 12mm 12.1-15.9mm ≥ 16mm 
Cloranfenicol 30mg ≤ 12mm 12.1-17.9mm ≥ 18mm 
Lincomicina/ 
Neomicina 
5mg/2mg ≤ 15mm 15.1-17.9mm ≥ 18mm 
Vancomicina 30mg ≤ 16mm 16.1-16.9mm ≥ 17mm 
Penicilina/ 
Estreptimicina 
10mg/10mg ≤ 12mm 12.1-15.9mm ≥ 16mm 
Gentamicina/ 
Ciprofloxacina 
10mg/5mg ≤ 15mm 15.1-17.9mm ≥ 18mm 
 (Wayne, 2001) 
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5. Análisis de datos 
 
Se determinó la frecuencia mensual, estacional y anual de las muestras de hisopados de 
secreción ótica, remitidas de caninos con sospecha de otitis bacteriana y procesadas en 
el laboratorio de Bacteriología de la FMV-UNMSM durante el periodo 2001-2006. Los 
resultados fueron expresados en tablas y gráficos de tendencia para determinar la 
dinámica del requerimiento de este servicio al laboratorio. 
 
A partir del aislamiento de laboratorio, se determinaron las especies bacterianas más 
comunes que se encuentran involucrados en la presentación de otitis canina bacteriana y 
los resultados fueron expresados en frecuencias mensuales, estacionales y anuales. 
 
Los resultados de la prueba de susceptibilidad antibacteriana se presentaron en tablas de 
contingencia en las cuales se resumirá el número de bacterias que resultaron 
susceptibles y resistentes para cada uno de los antibióticos. 
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IV. RESULTADOS 
 
 
En la casuística del 2001 al 2006, se encontraron 429 casos, en el 2001 se presentó un 
42,66% (183/429), el 2002 un 20,28% (87/429), el 2003 un 13,75% (59/429), el 2004, 
7,69% (33/429), el 2005 un 9,56% (41/429) y en el 2006 un 6,06% (26/429) (Ver Tabla 
2 y Cuadro 1). Para la distribución estacional en verano se obtuvo el 28,9% (124/429), 
en otoño un 25,2% (104/429), en invierno un 22,8 (98/429) y en primavera un 
23,1%(99/429) (Tabla 2 y Cuadro 2). Finalmente en la distribución mensual en enero se 
encontró un 13,5% del total de casos, mientras que de febrero a diciembre se 
presentaron variaciones entre 9,6 y 5,8% (Tabla 2 y Cuadro 3). 
 
Tabla 2. Distribución de casos por años, meses y estaciones en el laboratorio de 
Microbiología de la Facultad de Medicina Veterinaria-UNMSM en el período 
2001-2006 
 
 
 
Año TOTAL 
   
Estación  
 
Mes 
200
1 
200
2 
200
3 
200
4 
200
5 
200
6 
No % No % 
Ene 22 17 12 1 3 3 58 13,
5 
Feb 12 10 4 0 7 2 35 8,2 
 
Verano 
Mar 15 7 3 3 2 1 31 7,2 
 
124 
 
28,
9 
Abr 18 7 5 2 2 0 34 7,9 
May 16 4 7 6 3 2 38 8,9 
 
Otoño 
Jun 13 6 2 6 5 4 36 8,4 
 
108 
 
25,
2 
Jul 15 2 3 4 5 1 30 7,0 
Ago 11 10 3 4 4 1 33 7,7 
 
Invierno 
Set 19 5 6 1 2 2 35 8,2 
 
98 
 
22,
8 
Oct 14 8 5 1 3 2 33 7,7 
Nov 16 9 6 5 2 3 41 9,6 
 
Primave
ra Dic 12 2 3 0 3 5 25 5,8 
 
99 
 
23,
1 
 Tota
l 
183 87 59 33 41 26 429 10
0 
429 100
33 
 
Cuadro 1. Distribución anual de casos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cuadro 2. Distribución estacional de casos 
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En cuanto a los aislamientos, se realizaron  606 aislamientos con 11 agentes principales. 
El agente aislado con mayor frecuencia fue el Staphylococcus intermedius con 27,72% 
(168/429). Otro agentes principales fueron la Pseudomonas aeruginosa 19,80% 
(120/429), Streptococcus sp. 9,41% (57/429), Proteus sp. 3,96% (24/429). Además 
Staphylococcus sp. 16,83% (102/429) y otras bacterias, como Corynebacterium sp., 
Kleibsiella sp., Hafnia sp. con 1,41% (10/429) (Ver Tabla 3 y Cuadro 4). 
 
Tabla 3. Frecuencia anual de aislamientos por agente en el período 2001-2006 
 
 
 Año Total 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 Nro % 
S. intermedius 62 47 34 7 11 7 168 27,72 
Pseudomonas 
aeruginosa 
42 26 17 11 13 11 120 19,80 
Staphylococcus sp. 82 13 1 2 2 2 102 16,83 
Streptococcus sp. 32 14 9 2 0 0 57 9,41 
E. coli 28 4 3 3 2 3 43 7,10 
Bacillus spp. 20 3 4 0 1 1 29 4,79 
Proteus sp. 10 6 7 1 0 0 24 3,96 
S. epidermidis 0 1 6 8 4 2 21 3,47 
S. aureus 1 2 0 3 8 0 14 2,31 
Proteus mirabilis 0 0 0 2 6 2 10 1,65 
Proteus vulgaris 1 1 0 0 3 2 7 1,16 
Otras bacterias 0 1 0 2 5 3 11 1,82 
Nº Agentes Aislados 278 118 81 41 55 33 606 100,0
0 
Total de Casos 183 87 59 33 41 26 429 
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Cuadro 4. Frecuencia de agentes aislados en el período 2001-2006 
 
 
En cuanto al porcentaje de casos de acuerdo al número de agentes involucrados en los 
429 casos diagnosticados, se encontró que los aislamientos de perros con otitis 
monomicrobianas (con un agente) representaron el 63,64% (273/429). Dentro de las 
infecciones polimicrobianas (con más de un agente), con 2 agentes se aisló un 31,93% 
(137/429), 3 agentes un 4,20% (18/429) y 4 agentes un 0,23% (1/429) (Ver Tabla 4). 
 
Tabla 4. Infecciones monomicrobianas y polimicrobianas 
 
 
AÑO TOTAL 
2001 2002 2003 2004 2005 2006  
 
Nº de 
Agentes 
Nº Nº Nº Nº Nº Nº Nº % 
1 100 59 41 27 27 19 273 63,64 
2 71 25 15 5 14 7 137 31,93 
3 12 3 2 1 0 0 18 4,20 
4 0 0 1 0 0 0 1 0,23 
Total 183 87 59 33 41 26 429 100 
 
 
 
 
 
S. intermedius
27,72%
Staphylococcus 
sp.
16,83%
Streptococcus 
sp.
9,41%
Otras bacterias
26,26%
Pseudomonas 
aeruginosa
19,80%
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En las pruebas de susceptibilidad, encontraron resultados con más de 8 discos 
antibióticos por caso. Se utilizaron una amplia gama de antibióticos, entre los cuales 
destacan los aminoglucósidos como la gentamicina, neomicina, kanamicina, 
estreptomicina y dihidroestreptomicina; quinolonas como la ciprofloxacina, 
enrofloxacina, norfloxacina y ácido nalidíxico; penicilinas como la penicilina, 
amoxicilina, ampicilina y doxiciclina; y cefalosporinas como la cefalexina y cefalotina 
entre otras (Ver tabla 5). 
 
Los mayores niveles de susceptibilidad bacteriana se encontraron en la gentamicina con 
76,9% (259/337), ciprofloxacina con 76,6% (216/282), amoxicilina combinada con el 
ácido clavulánico con 54,5% (146/268), cefalexina con 51,9% (138/266), enrofloxacina 
con 62,5% (80/128), norfloxacina con 75,8% (25/33), cefalotina 51,6% (33/64) (Ver 
tabla 5).  
 
Algunos antibióticos presentaron susceptibilidad intermedia, tales como; la neomicina 
con un 21,6% (25/116), tetraciclina 21,2% (11/52), dicloxaciclina 13,6% (6/44) (Ver 
tabla 5). 
 
Los antibióticos a los que se presentaron mayores niveles de resistencia bacteriana en 
las pruebas de susceptibilidad fueron la estreptomicina con 84,6% (11/13), penicilina 
con 79,8% (63/79), ácido nalidíxico 73,9% (10/13), la oxitetraciclina con 73,1% 
(79/108), entre otros (Ver Tabla 5). 
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Tabla 5. Resultados de la prueba de susceptibilidad antibiótica en los casos de 
otitis canina bacteriana en el período 2001-2006 
ANTIBIOTICOS Susceptible Intermedio Resistente  
  Nro. % Nro. % Nro. % TOTAL
Gentamicina 259 76,9 19 5,6 59 17,5 337 
Ciprofloxacina 216 76,6 19 6,7 47 16,7 282 
Amoxicilina+Acido 
Clavulánico 
146 54,5 23 8,6 99 36,9 268 
Cefalexina 138 51,9 16 6,0 112 42,1 266 
Amocixilina 96 37,9 4 1,6 153 60,5 253 
Ampicilina 48 25,4 3 1,6 138 73,0 189 
Doxiciclina 43 29,5 11 7,5 92 63,0 146 
Enrofloxacina 80 62,5 10 7,8 38 29,7 128 
Neomicina 58 50,0 25 21,6 33 28,4 116 
Sulfa+Trimetropin 37 33,3 5 4,5 69 62,2 111 
Oxitetraciclina 27 25,0 2 1,9 79 73,1 108 
Lincomicina 36 41,9 1 1,2 49 57,0 86 
Penicilina 14 17,7 2 2,5 63 79,7 79 
Nitrofurantoína 42 61,8 3 4,4 23 33,8 68 
Cefalotina 33 51,6 2 3,1 29 45,3 64 
Kanamicina 22 36,7 4 6,7 34 56,7 60 
Oxaciclina 16 29,1 0 0,0 39 70,9 55 
Tetraciclina 22 42,3 11 21,2 19 36,5 52 
Clindamicina 16 32,0 1 2,0 33 66,0 50 
Furazolidona 11 22,9 2 4,2 35 72,9 48 
Dicloxaciclina 9 20,5 6 13,6 29 65,9 44 
Otras cefalosporinas 23 62,2 1 2,7 13 35,1 37 
Norfloxacina 25 75,8 2 6,1 6 18,2 33 
Trimetropin 2 6,5 6 19,4 23 74,2 31 
Fosfomicina 4 18,2 4 18,2 14 63,6 22 
Dihidroestreptomicina 10 55,6 2 11,1 6 33,3 18 
Cloxaciclina 8 57,1 1 7,1 5 35,7 14 
Estreptomicina 2 15,4 0 0,0 11 84,6 13 
Ácido nalidíxico 3 23,1 0 0,0 10 76,9 13 
Daimetropin 5 41,7 2 16,7 5 41,7 12 
Eritromicina 2 18,2 2 18,2 7 63,6 11 
Rifampicina 8 72,7 0 0,0 3 27,3 11 
Cloranfenicol 5 45,5 1 9,1 5 45,5 11 
Lincomicina+Neomicina 7 70,0 0 0,0 3 30,0 10 
Vancomicina 2 25,0 1 12,5 5 62,5 8 
Penicilina+Estreptomicina 1 16,7 2 33,3 3 50,0 6 
Gentamicina+Ciprofloxacina 5 100,0 0 0,0 0 0,0 5 
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V.  DISCUSIÓN 
 
La otitis externa ha sido reportada en caninos en proporciones que varían desde 5 a 20% 
(Muller et al., 1985,August, 1988; Carlotti 1991; Logas, 1994; Craig, 2000), en zonas 
tropicales la prevalencia puede llegar hasta 30 a 40% (August, 1988; Logas, 1994). Por 
lo tanto, el presente estudio acentúa la necesidad individualizada del clínico en la 
evaluación de los cuadros asociados del problema de otitis bacteriana y del promedio. 
 
Estudios relacionados a casuística de otitis canina bacteriana no han sido realizados 
hasta el momento en el país. En Venezuela y Brazil se realizaron estudios  que 
demuestran los principales agentes bacterianos en los casos de otitis bacteriana y su 
susceptibilidad antibacteriana. 
 
Es importante saber que el estudio fue realizado a partir de muestras provenientes de 
diferentes zonas del departamento de Lima donde las condiciones climáticas son 
diferentes en cada zona. A pesar de ello, el cambio estacional no mostró una diferencia 
marcada de casos, presentando en verano un 28,9% a primavera con 23,1%. Sin 
embargo, en la distribución mensual, el mes de enero presentó la mayor casuística con 
un 13,5% (58/429), mientras que de febrero a diciembre las variaciones fueron de 8,9 a 
5,8%. Los grupos etáreos, raciales o sexuales no fueron analizados puesto que no se 
contaba con los datos suficientes para realizar el análisis.  
 
Sobre la distribución anual de casos se observa que los requerimientos de este servicio 
han disminuido, desde el 2001 con un 42,66% (183/429), al 2006 con un 6,06% 
(26/429). Esto puede deberse al uso indiscriminado de tratamientos empíricos, sin el uso 
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de una prueba de susceptibilidad, por parte de las clínicas veterinarias debido a la 
disponibilidad de los clientes o a la derivación a otros laboratorios. 
 
En los aislamientos bacterianos, de los 429 casos el Staphylococcus intermedius fue 
hallado como principal agente en 27,72% (168/429). Sin embargo ha que tener en 
cuenta a agentes importantes como la Pseudomonas aeruginosa 19,80% (120/429), 
Streptococcus sp 9,41% (57/429), Proteus sp. 3,96% (24/429) y especies de 
Staphylococcus sp. aisladas en 16,83% (102/429). Estos agentes son importantes puesto 
que si bien no son considerados como la causa primaria de la otitis, pero se sabe que 
mantienen el cuadro siendo la mayor causa de respuesta negativa a la terapia. 
 
Resultados similares fueron obtenidos por Oliveira, en Brazil en el 2005, quien reportó 
de 420 aislamientos obtenidos de perros con otitis en el período 2001-2003, con 
predominio del Staphylococcus intermedius en un 40.85%, seguido de Pseudomonas 
aeruginosa con un 25.51%, Staphylococcus coagulasa negativo 12.19% (Ver tabla 6). 
 
Además, Lilenbaum en Brazil en el 2000, con 44 aislamientos obtenidos de 65 perros 
adultos, las especies coagulasa negativas fueron las más encontradas y las especies más 
frecuentes fueron los Staphylococcus epidermidis con un 25% (11/44),  y 
Staphylococcus aureus con un 25% (11/44). Además se aislaron otras especies como 
Staphylococcus simulans 15.9%(7/44), Staphylococcus haemolyticus 11.4% (5/44), 
Staphylococcus saprophyticus 9.1% (4/44) y Staphyococcus intermedius 13.6% (6/44) 
(Ver tabla 6).  
 
Además, Fernández y col. en el 2006, en la Universidad de Zulia (Venezuela), se 
determinaron microorganismos patógenos y no patógenos en el oído externo;  
presentándose con mayor frecuencia Pseudomonas aeruginosa (22,22%), Proteus 
mirabilis (13,89%), Staphylococcus aureus (12,50%), Staphylococcus epidermidis 
(8,33%), Escherichia coli (5,56%) y otros Staphylococcus (5,56%) (Ver tabla 6). 
 
En el estado de Gujarat (India), que posee un clima tropical, con variaciones de 
temperatura entre 26 y 34º C y una humedad relativa de 78-84%; un estudio con 2620 
perros, donde se encontró un 3.85% con problemas de otitis externa. De los casos de 
otitis subclínica y clínica; el agente más aislado fue el Staphylococcus intermedius con 
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28.74% (25/87), seguido del Staphylococcus aureus con 24.14% (21/87), Pseudomonas 
sp. 21.84% (19/87), Streptococcus sp. 6.9% (6/87), E. coli 5.75% (5/87), Proteus sp. 
4.6% (4/87), Staphylococcus epidermidis 3.45% (3/87), Kleibsiella sp. 2.30% (2/87) y 
otras bacterias con 2.30% (2/87) (Pundir y Nauriyal, 2007) (Ver tabla 6). 
 
Tabla 6. Casuística de otitis bacteriana canina 
 
  Sánchez 
2001-2006 
Lilebaum  
et al. 
2000 
Fernández  
et al. 
2006 
Oliveira  
et al. 
2001-2003 
Pundir y 
Nauriyal 
2007 
  Nro % Nro % Nro % Nro % Nro % 
Staphylococcus 
CP 
182 30,0 17 38,6 10 13,89 181 40,86 46 52,88 
S. intermedius 168 27,7 6 13,6 1 1,39    25 28,74 
S. aureus 14 2,31 11 25 9 12,5   21 24,14 
Staphylococcus 
CN 
21 3,47 27 61,4 6 8,33 54 12,19 3 3,45 
S. epidermidis 21 3,47 11 25 6 8,33    3 3,45 
Staphylococcus 
sp. 
102 16,83           
P. aeruginosa 120 19,80   16 22,22 111 25,06 19 21,84 
Streptococcus sp. 57 9,41   1 1,39   6 6,9 
E. coli 43 7,10   4 5,56  5 5,75  
Bacillus spp. 29 4,79         
Proteus sp. 24 3,96      4 4,6 
Proteus mirabilis 10 1,65   10 13,89     
Proteus vulgaris 7 1,16   1 1,39    
Otras bacterias 11 1,82 0 0 24 33,33 97 21,90 4 4,6 
Nro. de agentes 606 44 72 443 87 
Total de Casos 429 44 53 305 53 
 
 
Además se aislaron otras bacterias, como Corynebacterium sp., Kleibsiella sp., Hafnia 
sp. con 1,41% (10/429) considerados parte de los agentes oportunistas al momento de la 
toma de muestra. 
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En el presente estudio las infecciones diagnosticadas fueron en su mayoría 
monomicrobianas con 63,64% (273/429), las infecciones polimicrobianas representaron 
el 36,36% (155/429). Similar a lo presentado por Pundir y Nauriyal, en el 2007, donde 
se aisló en su mayoría infecciones monomicrobianas. Sin embargo, Oliveira, en el 2005, 
identificó a las infecciones monomicrobianas representaron el 41,9%, mientras que las 
polimicrobianas representaron el 58,1%. Esto puede deberse al tiempo que padece la 
enfermedad ya que muchos agentes oportunistas suelen presentarse conforme avance el 
proceso infeccioso, lo que puede conllevar a un tratamiento más prolongado. 
 
Dentro del estudio se encontró un alto nivel de susceptibilidad bacteriana, por encima 
del 50%, para los aminoglucósidos, las quinolonas, las cefalosporinas y betalactámicos 
combinados (amoxicilina con ácido clavulánico). 
 
En las pruebas de susceptibilidad, las bacterias presentaron niveles altos de 
susceptibilidad a antibióticos como gentamicina, ciprofloxacina, amoxicilina combinada 
con el ácido clavulánico, cefalexina enrofloxacina, norfloxacina, neomicina y 
cefalotina. Similar a lo reportado por Oliveira en Brazil en el 2005, 
 
Estos antibióticos deberán ser tomados en cuenta para las pruebas de susceptibilidad 
futuras y en los tratamientos empíricos, en caso de no contar con un laboratorio para 
procesar las muestras en la brevedad del caso.  
 
Además, el uso de combinaciones antibióticas deberá ser analizado en cuanto a la 
disponibilidad en el mercado y a su toxicidad, puesto que si bien muestran niveles altos 
de susceptibilidad bacteriana son de poco uso debido a su alto nivel de toxicidad. 
 
Algunos antibióticos que presentaron susceptibilidad bacteriana intermedia como 
neomicina, tetraciclina, dicloxaciclina que deberán ser considerados en los tratamientos. 
La tolerancia, resistencia moderada o susceptibilidad intermedia debe ser considerada 
como un tipo de resistencia debido al cambio de los microorganismos del grado de 
susceptibles; ya que a pesar que el organismo permanece sensible a la droga; en el 
futuro generará un nuevo cuadro de resistencia. 
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Por otro lado, los mayores niveles de resistencia bacteriana fueron mayores al 50% a 
antibióticos como estreptomicina, penicilina, ácido nalidíxico, oxitetraciclina, oxacilina, 
ampicilina, eritromicina, sulfatrimetropin y lincomicina. Es importante conocer que 
antibióticos muestran resistencia bacteriana ya que esto representa un verdadero cambio 
puesto que muchos antibióticos ya no son más efectivos en pacientes otópatas, debido al 
abuso y uso masivo de los antibacterianos.  
 
Estos resultados son corroborados por Oliveira en Brazil en el 2005, que mostró 
susceptibilidad bacteriana alta a quinolonas, aminoglucósidos, cefalosporinas y 
betalactámicos combinados con inhibidores de betalactamasas. En el 2006 Oliveira, 
presenta en otro estudio, una baja resistencia a los macrólidos y ciertos grupos de 
quinolonas y moderada resistencia a las ampicilinas, tetraciclinas, eritromicina y 
clindamicina.  
 
Es por esto que para los tratamientos antibióticos, se utilizan últimamente drogas 
antimicrobianas orientadas a tratar la otitis comprometida principalmente con 
Staphylococcus intermedius, por ser la bacteria aislada con mayor frecuencia. 
 
Además, hay que tener en cuenta los casos de reinfección, ya que en aquellas mascotas 
deberá hacerse como rutina un examen periódico cada 4 - 6 meses para evitar las 
recaídas. Es importante y necesario el tratamiento inmediato y continuo del paciente, ya 
que en los casos crónicos, la infección puede extenderse al oído medio e interno, por lo 
tanto una rápida atención al problema es el mejor camino a seguir. 
 
Finalmente, es necesario tener actualizado constantemente el cuadro de susceptibilidad 
a los antibacterianos ya que, de este modo, el clínico tendrá a disposición un cuadro de 
antibióticos  para la prescripción en el tratamiento de las otitis caninas, evitando el uso y 
abuso indiscriminado de drogas, evitando así la aparición de nuevas resistencias a los 
antibióticos. 
 
 
 
 
 
43 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VI. CONCLUSIONES 
 
Los requerimientos de aislamientos bacterianos y pruebas de susceptibilidad 
antibacteriana han disminuido entre los años 2001 y 2006. 
 
La mayor parte de infecciones son monomicrobianas, siendo el principal agente el 
Staphylococcus intermedius. Sin embargo, no debemos descartar a agentes importantes 
como Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus sp. y especies de Staphylococcus sp. 
Todo esto resulta importante para la resolución del problema dentro de la terapia a 
primera instancia contra la otitis. 
 
Los niveles de susceptibilidad bacteriana más elevados se encontraron en gentamicina, 
ciprofloxacina, amoxicilina combinada con ácido clavulánico, cefalexina, 
enrofloxacina, norfloxacina, neomicina y cefalotina. Además, la susceptibilidad 
bacteriana intermedia se observó en antibióticos como neomicina, dihidroestreptomicina 
y ciertos grupos de tetraciclinas. Mientras que los niveles de resistencia bacteriana más 
altos se presentaron en antibióticos como estreptomicina, penicilina, ácido nalidíxico y 
oxitetraciclina. 
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VII. RECOMENDACIONES 
 
En el laboratorio para la recepción de muestras debe considerarse mayor atención al 
protocolo de toma de muestra estándar, que incluye: 
 
- Reseña del material a evaluar; la anamnesis e historia clínica permitirán el manejo 
adecuado de datos en el laboratorio. 
- Técnica de obtención, mediante hisopos estériles se tomará la muestra de la zona 
más representativa, considerando el volumen, número y medio de transporte para 
cada muestra 
- Localización de la toma de muestra, sea en el oído externo u oído medio 
- Características especiales de los microorganismos a investigar 
- Tiempo de padecimiento de la enfermedad. 
 
De este modo, se realizará en forma correcta la toma, transporte y conservación de las 
muestras microbiológicas. Esto es necesario para realizar una mejor valoración de los 
datos en estudios posteriores. 
 
Es necesario contar con un protocolo de aislamiento bacteriano general, el cual esta 
siendo desarrollado por el laboratorio de bacteriología para un manejo estándar de las 
muestras decepcionadas. 
 
Para la prueba de susceptibilidad antibacteriana se debe considerar una lista de  
antibióticos más importantes de acuerdo al agente aislado, patrones que serán 
modificados de acuerdo al comportamiento de los agentes en el tiempo. 
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IX. APÉNDICES 
 
 
Apéndice 1. Frecuencia de aislamientos de Staphylococcus sp. 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 110 84 77 38 47 27 385 
Positivo 84 13 1 2 2 2 102 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 2. Frecuencia de aislamientos de Staphylococcus intermedius 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 132 50 44 33 38 22 319 
Positivo 62 47 34 7 11 7 168 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 3. Frecuencia de aislamientos de Staphylococcus epidermidis 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 194 96 72 32 45 27 466 
Positivo 0 1 6 8 4 2 21 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
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Apéndice 4. Frecuencia de aislamientos de Staphylococcus aureus 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 193 95 78 37 41 29 473 
Positivo 1 2 0 3 8 0 14 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 5. Frecuencia de aislamientos de Streptococcus sp. 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 162 83 69 38 49 29 430 
Positivo 32 14 9 2 0 0 57 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 6. Frecuencia de aislamientos de Pseudomonas aeruginosa 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 152 71 61 29 36 18 367 
Positivo 42 26 17 11 13 11 120 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 7. Frecuencia de aislamientos de Proteus sp. 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 184 91 71 39 49 29 463 
Positivo 10 6 7 1 0 0 24 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
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Apéndice 8. Frecuencia de aislamientos de Proteus vulgaris 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 193 96 78 40 46 27 480 
Positivo 1 1 0 0 3 2 7 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 9. Frecuencia de aislamientos de Proteus mirabilis 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 194 97 78 38 43 27 477 
Positivo 0 0 0 2 6 2 10 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 10. Frecuencia de aislamientos de Corynebacterium spp. 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 194 96 78 39 49 29 485 
Positivo 0 1 0 1 0 0 2 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 11. Frecuencia de aislamientos de Bacillus sp. 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 174 94 74 40 48 28 458 
Positivo 20 3 4 0 1 1 29 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
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Apéndice 12. Frecuencia de aislamientos de Escherichia coli 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 166 93 75 37 47 26 444 
Positivo 28 4 3 3 2 3 43 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 13. Frecuencia de aislamientos de otras enterobacterias 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 194 97 78 39 44 26 478 
Positivo 0 0 0 1 5 3 9 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 14. Frecuencia de aislamientos de Malazessia pachidermatis 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 130 51 38 24 24 25 292 
Positivo 64 46 40 16 25 4 195 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
 
 
Apéndice 15. Frecuencia de aislamientos de Otras Levaduras 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
Total 
Negativo 186 91 76 35 38 18 444 
Positivo 8 6 6 5 11 11 43 
Total 194 97 78 40 49 29 487 
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Apéndice 16. Frecuencia anual de Ciprofloxacina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 79 79 67 80 33 75 14 66.7 17 70.8 6 66.7 216 76.6 
Intermedio 1 1 4 5 5 11.4 4 19 4 16.7 1 11.1 19 6.7 
Resistente 20 20 13 15 6 13.6 3 14.3 3 12.5 2 22.2 47 16.7 
TOTAL 100 100 84 100 44 100 21 100 24 100 9 100 282 100 
 
 
 
Apéndice 17. Frecuencia anual de Gentamicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 113 79.6 55 79.7 40 81.6 18 64.3 20 69 13 65 259 76.9 
Intermedio 3 2.1 3 4.3 3 6.1 5 17.9 2 6.9 3 15 19 5.6 
Resistente 26 18.3 11 15.9 6 12.2 5 17.9 7 24.1 4 20 59 17.5 
TOTAL 142 100 69 100 49 100 28 100 29 100 20 100 337 100 
 
 
Apéndice 18. Frecuencia anual de Gentamicina – Ciprofloxacina (Genta-cipro) 
 
  TOTAL 
 2004 2005 2006  
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 100 1 100 2 100 5 100 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 0 0 0 0 0 0 0 0 
TOTAL 2 100 1 100 2 100 5 100 
 
 
Apéndice 19. Frecuencia anual de Enrofloxacina 
 
 Año TOTAL 
 2001 2002 2004 2005 2006  
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 55 74.3 2 100 5 31.3 10 58.8 8 42.1 80 62.5 
Intermedio 3 4.1 0 0 3 18.8 0 0 4 21.1 10 7.8 
Resistente 16 21.6 0 0 8 50.0 7 41.2 7 36.8 38 29.7 
TOTAL 74 100 2 100 16 100 17 100 19 100 128 100 
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Apéndice 20. Frecuencia anual de Norfloxacina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 4 80 1 50 11 91.7 3 100 5 55.6 1 50 25 75.8 
Intermedio 1 20 0 0 0 0 0 0 1 11.1 0 0 2 6.1 
Resistente 0 0 1 50 1 8.3 0 0 3 33.3 1 50 6 18.2 
TOTAL 5 100 2 100 12 100 3 100 9 100 2 100 33 100 
 
 
Apéndice 21. Frecuencia anual de Amoxicilina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 61 41.2 23 31.9 8 38.1 2 66.7 2 28.6 0 0 96 37.4 
Intermedio 2 1.4 2 2.8 0 0 0 0 0 0 0 0 4 1.6 
Resistente 85 57.4 47 65.3 13 61.9 1 33.3 5 71.4 2 100 153 60.5 
TOTAL 148 100 72 100 21 100 3 100 7 100 2 100 253 100 
 
 
Apéndice 22. Frecuencia anual de Ampicilina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 24 19.2 22 38.6 2 40 0 0 0 0 0 0 48 25.4 
Intermedio 0 0 2 3.5 0 0 0 0 1 100 0 0 3 1.6 
Resistente 101 80.8 33 57.9 3 60 0 0 0 0 1 100 138 73 
TOTAL 125 100 57 100 5 100 0 0 1 100 1 100 189 100 
 
 
Apéndice 23. Frecuencia anual de Amoxicilina con Ácido Clavulánico 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 44 78.6 46 59 22 40.7 13 41.9 12 44.4 9 40.9 146 54.5 
Intermedio 2 3.6 7 9 6 11.1 3 9.7 2 7.4 3 13.6 23 8.6 
Resistente 10 17.9 25 32.1 26 48.1 15 48.4 13 48.1 10 45.5 99 36.9 
TOTAL 56 100 78 100 54 100 31 100 27 100 22 100 268 100 
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Apéndice 24. Frecuencia anual de Cefalexina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 69 57.5 42 70 14 51.9 5 35.7 6 23.1 2 10.5 138 51.9 
Intermedio 3 2.5 1 1.7 2 7.4 3 21.4 2 7.7 4 26.3 16 6 
Resistente 48 40 17 60 11 40.7 6 42.9 18 69.2 12 63.2 112 42.1 
TOTAL 120 100 60 100 27 100 14 100 26 100 19 100 266 100 
 
 
Apéndice 25. Frecuencia anual de Cefalotina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 4 57.1 16 59.3 6 60 5 33.3 2 40.0 0 0 33 51.6 
Intermedio 0 0 2 7.4 0 0 0 0 0 0 0 0 2 3.1 
Resistente 3 42.9 9 33.3 4 40 10 66.7 3 60 0 0 29 45.3 
TOTAL 7 100 27 100 10 100 15 100 5 100 0 100 64 100 
 
 
Apéndice 26. Frecuencia anual de Cefuroxina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 0 0 0 0 0 0 0 0 1 100 0 0 1 100 
TOTAL 0 0 0 0 0 0 0 0 1 100 0 0 1 100 
 
 
Apéndice 27. Frecuencia anual de Ceftiofur 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 4 66.7 4 80 2 100 0 0 0 0 0 0 10 66.7 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 2 33.3 1 20 0 0 2 100 0 0 0 0 5 33.3 
TOTAL 6 100 5 100 2 100 2 100 0 0 0 0 15 100 
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Apéndice 28. Frecuencia anual de Ceftriazona 
 
 Año 
 2001 
TOTAL 
 Nº % Nº % 
Sensible 5 62.5 5 62.5 
Intermedio 0 0 0 0 
Resistente 3 37.5 3 37.5 
TOTAL 8 100 8 100 
 
 
Apéndice 29. Frecuencia anual de Cefadrina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 5 83.3 2 66.7 1 50 0 0 0 0 0 0 8 61.5 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 1 100 0 0 0 0 1 7.7 
Resistente 1 16.7 1 33.3 1 50 0 0 0 0 1 100 4 30.8 
TOTAL 6 100 3 100 2 100 1 100 0 0 1 100 13 100 
 
 
Apéndice 30. Frecuencia anual de Penicilina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 8 17.4 0 0 0 0 0 0 4 50 2 33.3 14 17.7 
Intermedio 0 0 1 5.6 0 0 0 0 0 0 1 16.7 2 2.5 
Resistente 38 82.6 17 94.4 1 100 0 0 4 50 3 50 63 79.7 
TOTAL 46 100 18 100 1 100 0 0 8 100 6 100 79 100 
 
 
Apéndice 31. Frecuencia anual de Estreptomicina 
 
 
 
 
 Año 
 2001 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 1 25 1 12.5 2 15.4 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 1 100 3 75 7 87.5 11 84.6 
TOTAL 1 100 4 100 8 100 13 100 
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Apéndice 32. Frecuencia anual de Penicilina – Estreptomicina (PenStrep) 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 0 0 0 0 0 0 1 50 0 0 1 16.7 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 66.7 2 33.3 
Resistente 1 100 0 0 0 0 0 0 1 50 1 33.3 3 50.0 
TOTAL 1 100 0 0 0 0 0 0 2 100 3 100 6 100 
 
 
Apéndice 33. Frecuencia anual de Lincomicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 19 38.0 13 48.1 4 66.7 0 0 0 0 0 0 36 41.9 
Intermedio 0 0 1 3.7 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1.2 
Resistente 31 62.0 13 48.1 2 33.3 2 100 0 0 1 100 49 57.0 
TOTAL 50 100 27 100 6 100 2 100 0 0 1 100 86 100 
 
 
Apéndice 34. Frecuencia anual de Linconeomicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 100 3 100 1 100 0 0 1 33.3 0 0 7 70 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 0 0 0 0 0 0 1 100 2 66.7 0 0 3 30 
TOTAL 2 100 3 100 1 100 1 100 3 100 0 0 10 100 
 
 
Apéndice 35. Frecuencia anual de Clindamicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 4 57.1 4 66.7 4 57.1 0 0 0 0 12 60 
Intermedio 0 0 3 42.9 1 16.7 2 28.6 0 0 0 0 6 30 
Resistente 0 0 0 0 1 16.7 1 14.3 0 0 0 0 2 10 
TOTAL 0 0 7 100 6 100 7 100 0 0 0 0 20 100 
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Apéndice 36. Frecuencia anual de Dihidroestreptomicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 25.0 0 0 0 0 0 0 4 80 4 80 10 55.6 
Intermedio 1 12.5 0 0 0 0 0 0 1 20 0 0 2 11.1 
Resistente 5 62.5 0 0 0 0 0 0 0 0 1 20 6 33.3 
TOTAL 8 100 0 0 0 0 0 0 5 100 5 100 18 100 
 
 
Apéndice 37. Frecuencia anual de Neomicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 3 50 23 54.8 21 48.8 8 40 2 66.7 1 50 58 50 
Intermedio 1 16.7 7 16.7 10 23.3 6 30 0 0 1 50 25 21.6 
Resistente 2 33.3 12 28.6 12 27.9 6 30 1 33.3 0 0 33 28.4 
TOTAL 6 100 42 100 43 100 20 100 3 100 2 100 116 100 
 
 
Apéndice 38. Frecuencia anual de Tetraciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 1 25 0 0 1 25 0 0 16 57.1 4 30.8 22 42.3 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 5 17.9 6 46.2 11 21.2 
Resistente 3 75 1 100 3 75 2 100 7 25 3 23.1 19 36.5 
TOTAL 4 100 1 100 4 100 2 100 28 100 13 100 52 100 
 
 
Apéndice 39. Frecuencia anual de Oxitetraciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 18 30.5 3 20 1 14.3 4 17.4 1 25 27 25 
Intermedio 0 0 0 0 1 14.3 0 0 1 25 2 1.9 
Resistente 41 69.5 12 80 5 71.4 19 82.6 2 50 79 73.1 
TOTAL 59 100 15 100 7 100 23 100 4 100 108 100 
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Apéndice 40. Frecuencia anual de Doxiciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 14 35 11 45.8 10 32.3 3 20 3 12 2 18.2 43 29.5 
Intermedio 3 7.5 2 8.3 0 0 1 6.7 3 12 2 18.2 11 7.5 
Resistente 23 57.5 11 45.8 21 67.7 11 73.3 19 76 7 63.6 92 63 
TOTAL 40 100 24 100 31 100 15 100 25 100 11 100 146 100 
 
 
Apéndice 41. Frecuencia anual de Dicloxaciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 0 0 3 33.3 2 28.6 2 20 2 16.7 9 20.5 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 3 30 3 25 6 13.6 
Resistente 4 100 2 100 6 66.7 5 71.4 5 50 7 58.3 29 65.9 
TOTAL 4 100 2 100 9 100 7 100 10 100 12 100 44 100 
 
 
Apéndice 42. Frecuencia anual de Oxaciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 8 22.2 0 0 6 50 0 0 2 66.7 0 0 16 29.1 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 28 77.8 0 0 6 50 0 0 1 33.3 4 100 39 70.9 
TOTAL 36 100 0 0 12 100 0 0 3 100 4 100 55 100 
 
 
Apéndice 43. Frecuencia anual de Cloxaciclina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 5 55.6 2 66.7 1 50 0 0 0 0 0 0 8 57.1 
Intermedio 0 0 0 0 1 50 0 0 0 0 0 0 1 7.1 
Resistente 4 44.4 1 33.3 0 0 0 0 0 0 0 0 5 37.5 
TOTAL 9 100 3 100 2 100 0 0 0 0 0 0 14 100 
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Apéndice 44. Frecuencia anual de Clindamicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 33.3 2 22.2 12 40 0 0 0 0 0 0 16 32.0 
Intermedio 0 0 0 0 0 0 1 25.0 0 0 0 0 1 2.0 
Resistente 4 66.7 7 77.8 18 60 3 75.0 0 0 1 100 33 66.0 
TOTAL 6 100 9 100 30 100 4 100 0 0 1 100 50 100 
 
 
Apéndice 45. Frecuencia anual de Furazolidona 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 1 50 2 22.2 5 31.3 2 18.2 1 14.3 11 22.9 
Intermedio 0 0 0 0 1 11.1 1 6.3 0 0 0 0 2 4.2 
Resistente 3 100 1 50 6 66.7 10 62.5 9 81.8 6 85.7 35 72.9 
TOTAL 3 100 2 100 9 100 16 100 11 100 7 100 48 100 
 
 
Apéndice 46. Frecuencia anual de Kanamicina 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 8 44.4 2 25.0 1 25.0 0 0 6 40 5 41.7 22 36.7 
Intermedio 1 5.6 1 12.5 0 0 0 0 2 13.3 0 0 4 6.7 
Resistente 9 50.0 5 62.5 3 75.0 3 100 7 46.7 7 58.3 34 56.7 
TOTAL 18 100 8 100 4 100 3 100 15 100 12 100 60 100 
 
 
Apéndice 47. Frecuencia anual de Sulfa-Trimetropima 
 
 Año 
 2001 2002 2003 2004 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 11 36.7 0 0 17 39.5 4 20 4 40 1 50 37 33.3 
Intermedio 0 0 1 16.7 2 4.7 0 0 2 20 0 0 5 4.5 
Resistente 19 63.3 5 83.3 24 55.8 16 80 4 40 1 50 69 62.2 
TOTAL 30 100 6 100 43 100 20 100 10 100 2 100 111 100 
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Apéndice 48. Frecuencia anual de Trimetropima 
 
 Año 
 2001 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 0 0 2 13.3 2 6.5 
Intermedio 0 0 3 25 3 20.0 6 19.4 
Resistente 4 100 9 75 10 66.7 23 74.2 
TOTAL 4 100 12 100 15 100 31 100 
 
 
Apéndice 49. Frecuencia anual de Ácido Nalidíxico 
 
 
 
Apéndice 50. Frecuencia anual de Nitrofurantoína 
 
 Año 
 2002 2003 2004 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 25 62.5 7 58.3 10 62.5 42 61.8 
Intermedio 2 5.0 0 0 1 6.3 3 4.4 
Resistente 13 32.5 5 41.7 5 31.3 23 33.8 
TOTAL 40 100 12 100 16 100 68 100 
 
 
Apéndice 51. Frecuencia anual de Eritromicina 
 
 Año TOTAL 
 2002 2003 2005 2006  
 Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 1 25 0 0 1 100 2 18.2 
Intermedio 0 0 0 0 2 40 0 0 2 18.2 
Resistente 1 100 3 75 3 60 0 0 7 63.6 
TOTAL 1 100 4 100 5 100 0 0 11 100 
 
 Año 
 2001 2002 2005 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 33.3 1 20.0 0 0 3 23.1 
Intermedio 0 0.0 0 0 0 0 0 0 
Resistente 4 66.7 4 80.0 2 100 10 76.9 
TOTAL 6 100 5 100 2 100 13 100 
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Apéndice 52. Frecuencia anual de Rifampicina 
 
 Año 
 2003 
TOTAL 
 Nº % Nº % 
Sensible 8 72.7 8 72.7 
Intermedio 0 0 0 0 
Resistente 3 27.3 3 27.3 
TOTAL 11 100 11 100 
 
Apéndice 53. Frecuencia anual de Vancomicina 
 
 Año 
 2003 
TOTAL 
 Nº % Nº % 
Sensible 2 25 2 25 
Intermedio 1 12.5 1 12.5 
Resistente 5 62.5 5 62.5 
TOTAL 8 100 8 100 
 
Apéndice 54. Frecuencia anual de Cloranfenicol 
 
 Año 
 2003 2004 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % 
Sensible 2 40 3 50 5 45.5 
Intermedio 0 0 1 16.7 1 9.1 
Resistente 3 60 2 33.3 5 45.5 
TOTAL 5 100 6 100 11 100 
 
Apéndice 55. Frecuencia anual de Fosfomicina 
 
 Año 
 2002 2003 2004 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % Nº % 
Sensible 0 0 3 20 1 16.7 4 18.2 
Intermedio 1 100 3 20 0 0 4 18.2 
Resistente 0 0 9 60 5 83.3 14 63.6 
TOTAL 1 100 15 100 6 100 22 100 
 
Apéndice 56. Frecuencia anual de Daimetropin 
 
 Año 
 2005 2006 
TOTAL 
 Nº % Nº % Nº % 
Sensible 1 20 4 57.1 5 41.7 
Intermedio 1 20 1 14.3 2 16.7 
Resistente 3 60 2 28.6 5 41.7 
TOTAL 5 100 7 100 12 100 
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Apéndice 57. Ficha para la toma de muestra del Laboratorio de Microbiología y 
Parasitología – Sección de Bacteriología de la UNMSM 
 
 
 
 
